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Resume. - Le retrecissement aortique est devenu, dans les pays industrialises, la plus frequente des 
valvulopathies de I'adulte. 

La maladie degenerative des sigmoides en est la premiere cause, precedant la bicuspidie calcifiee et le 
rhumatisme articulaire aigu. 

L'affection touche preferentiellement les sujets ages et, de ce fait, est souvent associee a une atheromatose 
arterielle, en particulier coronarienne. Son diagnostic a ete considerablement facilite par la pratique de 
I'echodoppler. Certaines formes, telles les stenoses avec has debit et insuffisance cardiaque, peuvent poser des 
problemes devaluation difficiles. La seule therapeutique qui a fait ses preuves est le remplacement des valves 
aortiques par une prothese mecanique ou biologique. Les excellents resultats obtenus par cette intervention 
ont permis d'en elargir progressivement les indications, ce qui confere a cette maladie valvulaire une 
importance croissante dans les series chirurgicales. 
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Introduction 



Le retrecissement aortique (RA) ou stenose aortique (SA) est l'une 
des plus frequentes des cardiopathies valvulaires dans les pays 
industrialises. Sa prevalence, evaluee a partir d'etudes 
echocardiographiques, augmente avec l'age et avoisine 2 % a partir 
de 65 ans [ 97 l 

Dans les series chirurgicales, la SA est devenue la premiere des 
valvulopathies operees (plus de 40 % dans la plupart des centres) ; 
cela tient a la regression du rhumatisme articulaire aigu, a un 
meilleur depistage de l'affection et a l'extension des indications 
operatoires chez les sujets ages pl . 

Le sexe masculin est plus souvent touche (deux tiers a trois quarts 
des cas selon les series). Cependant, la proportion de femmes 
augmente avec l'age, vraisemblablement en raison de la longevite 
plus grande du sexe feminin. Sur 746 patients de 75 ans et plus, 
operes de 1995 a 1999, Leguerrier et al comptent 51,5 % de femmes 
et 48,5 % d'hommes [51] . 

Etiologies et pathogenie 



Trois grandes pathologies se partagent les etiologies. 
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MALADIE DEGENERATIVE 
(MALADIE DE MONCKEBERG) 

C'est la cause la plus frequente : un tiers a 60 % des cas [23 - 72 - 79] . Elle 
augmente avec l'age, approchant ou depassant 50 % des cas a partir 
de 70 ans [79] et 80 % apres 80 ans [72] . Les facteurs favorisants sont 
encore discutes. L'age intervient certainement et est bien correle a la 
prevalence des lesions valvulaires aortiques degeneratives depistees 
en echographie (epaisseur accrue, calcifications), pouvant etre 
considerees comme le stade initial des stenoses. La prevalence de 
ces « scleroses valvulaires aortiques » au-dela de 65 ans est estimee 
a 25 % [97] . Cependant, les veritables stenoses sont beaucoup plus 
rares et d'autres facteurs doivent intervenir. 

La responsabilite de l'atherosclerose a l'origine des SA a ete 
soutenue par plusieurs arguments : 

- dans plusieurs travaux recents, les facteurs de risque classiques 
de l'atherosclerose ont ete trouves significativement associes aux 
lesions degeneratives des valves aortiques : sexe masculin, tabac, 
hypertension arterielle, taux eleves de low density lipoprotein 
cholesterol, de lipoproteine a [69 - 77 - 7S - 971 ; 

- des donnees epidemiologiques ont montre une surmorbidite et 
une surmortalite cardiovasculaires (infarctus, angor, insuffisance 
cardiaque, accidents vasculaires cerebraux) dans des populations de 
plus de 65 ans presentant a I'echodoppler une « sclerose valvulaire 
aortique » comparees a des groupes temoins a valves aortiques 
normales [77 - 1021 ; 

- des correlations significatives ont ete trouvees dans une population 
generale entre atherosclerose de l'aorte thoracique proximale et 
lesions valvulaires aortiques degeneratives, evaluees par 
echographie transcesophagienne [6i ; 

- les lesions histologiques valvulaires aortiques au stade initial sont 
proches de celles de l'atherosclerose 1761 . 
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D'autres hypotheses ont ete soutenues : 

- role de petites anomalies congenitales des valves (inegalite des 
surfaces et commissures) favorisant la fibrose et le depot de 
calcaire [72] ; 

- role de Chlamydia pneumoniae qui a ete detectee avec une 
frequence anormale dans les valves de SA non rhumatismales [44] . 

BISCUSPIDIE CONG ENIT ALE 

Elle est responsable de 20 a 50 % des cas [3 - 23 - 2S - 79] , cette incidence 
etant la plus elevee chez les patients de moins de 70 ans. La 
bicuspidie est une malformation non exceptionnelle dans la 
population generale, affectant 1 a 2 % des cas. L'architecture 
bicuspide de l'orifice aortique conduit a une usure plus rapide des 
valves, sans doute en raison du flot sanguin turbulent qu'elle genere. 
A l'instar de la maladie de Monckeberg, certaines etudes plaident 
en faveur du role favorisant des facteurs de risque arteriel dans la 
pathogenie de ce type de SA [32] . 

RHUMATISME ARTICULAIRE AIGU 

II intervient dans 10 a 25 % des cas [23 ' 61 - 79i . En fait, cette etiologie 
devient de plus en plus rare dans les pays industrialises (moins de 
10 % des SA isolees dans l'experience de notre groupe depuis 1985). 
Son incidence est conditionnee par trois facteurs : 

- l'age du patient, cette cause etant d'autant moins frequente que le 
sujet est plus age ; 

- le caractere isole ou associe a d'autres valvulopathies de la SA, le 
rhumatisme articulaire aigu etant la principale cause des 
polyvalvulopathies ; 

- le type de la SA : stenose pure ou tres predominante, ou veritable 
maladie orificielle avec regurgitation d'un certain degre, la frequence 
de l'etiologie rhumatismale etant ici de 30 a 35 % [61) . 

CAUSES RARES I 3 28 1 

Elles regroupent : 

- les formes congenitales en dehors de la bicuspidie, parvenant a l'age 
adulte ; 

- la maladie de Paget, a l'origine dans ses formes diffuses de SA 
moderees ou severes avec une frequence quatre fois plus elevee que 
dans les groupes temoins [31 - 981 ; 

- Yinsuffisance renale chronique favorisant les depots calcaires sur les 
valves mitrale (anneau) et aortique [62 - 631 ; Malergue et al, sur 110 
hemodialyses, comptent 14 % de SA calcifiees ; celles-ci semblent 
favorisees par plusieurs facteurs : un age eleve, une longue duree 
de periode d'hemodialyse, un turn over phosphocalcique accru, 
parfois accentue par une hyperparathyroidie, des facteurs 
hemodynamiques (elevation du debit cardiaque, hypertension 
arterielle) et un taux augmente de vitamine D 3 plasmatique ; 

- Yochronose, cause exceptionnelle ; 

- la xanthomatose tendineuse hypercholesterolemique familiale, 
pouvant etre a l'origine de stenoses valvulaires et surtout 
supravalvulaires par depots atheromateux massifs sur l'aorte 
initiale ; 

- les mucopolysaccharidoses, la maladie de Gaucher, la 
radiotherapie, les traitements prolonges par methysergide, qui ont 
ete, a titre exceptionnel, rapportes a l'origine de SA. 

Anatomie pathologique 



LESIONS VALVULAIRES [3 28 72 761 

Les aspects anatomiques different selon les etiologies, du moins 
pendant une certaine periode, car, a un stade tardif, la 
transformation calcaire de l'orifice aortique aboutit a une 
uniformisation des lesions. 




1 Retrecissement aortique calcifie degeneratif. Vue anatomique. 



■ Retrecissement aortique degeneratif 

Au plan histologique, des anomalies ont ete decrites comme le stade 
initial des stenoses degeneratives. Elles sont caracterisees par un 
epaississement sous-endothelial de la face aortique des sigmoides 
dans des aires d'interruption de l'endothelium et de la membrane 
basale. Cet epaississement repond a une infiltration de macrophages 
dont certains produisent de l'osteopontine, proteine qui module la 
calcification tissulaire, et de lymphocytes T, alors que les cellules 
musculaires lisses sont rares, et a une accumulation de proteines, 
lipides et depots calcaires. Sans leur etre superposables, ces aspects 
sont proches de ceux de l'atheromatose et suggerent un processus 
inflammatoire chronique actif 1761 . 

Macroscopiquement, dans un premier stade, les valves sont epaissies 
avec une certaine rigidite, mais sans veritable stenose 
hemodynamique. Elles sont responsables de turbulences sanguines 
qui aggravent, a leur tour, les lesions anatomiques. 
Peu a peu, les calcifications progressent, se deposent au fond des 
sigmoides, entrainant leur rigidite tout en respectant les 
commissures (fig 1). 

Les aires calcifiees sont couvertes de depots fibrineux ulceres et de 
thrombi plaquettaires. A un stade tardif, l'appareil valvulaire est 
transforme en un cone rigide calcifie a surface reduite. Le materiel 
calcaire, parfois friable et ulcere, peut se fragmenter et dormer des 
embolies. Les calcifications s'etendent souvent sur le rideau fibreux 
aortomitral, sur la racine de la grande valve, sur le septum 
interventriculaire membraneux ou elles peuvent entrainer des 
troubles de conduction. Dans certains cas, elles obstruent les orifices 
coronariens. 

■ Bicuspidie congenitale 

Plusieurs aspects sont possibles. Habituellement, ces valves ont une 
cuspide posterieure et une cuspide anterieure plus large. Elles sont 
separees par une fente incurvee en « croissant ». Au milieu de la 
cuspide anterieure, une aire surelevee part de l'anneau aortique et 
se termine pres du bord libre de la valve. Elle est appelee raphe 
median et creee par des faisceaux de fibres collagenes. Les orifices 
coronariens sont situes de chaque cote de ce raphe. La SA est causee 
par l'epaississement et la calcification du raphe et l'accumulation de 
calcaire dans la valve posterieure. 

Dans de rares cas, la bicuspidie est d'un type different avec deux 
hemivalves, droite et gauche, et une fente anteroposterieure ou bien 
une valve gauche et une valve droite-posterieure. II faut noter que 
l'anneau aortique est plus grand dans les SA avec bicuspidie que 
dans les autres cas anatomiques. 

■ Stenose aortique rhumatismale 

Le retrecissement est cause par la fusion d'une, deux ou plus 
souvent trois commissures sur une etendue variable, de la peripherie 
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2 Ventricule gauche de retrecissement aortique serre. Hypertrophic concentrique 
avec reduction de la cavite ventriculaire. 



au bord libre, et par l'epaississement et la retraction des sigmoi'des. 
Les calcifications interessent les commissures. Elles sont revetues de 
depots de fibrine et plaquettes qui progressivement aggravent la 
stenose. L'orifice aortique a une forme triangulaire ou arrondie et 
realise une stenose plus ou moins severe a laquelle s'associe, en 
regie, une regurgitation. Parfois, l'orifice est lateralise si seulement 
une ou deux commissures sont fusionnees. Dans certaines formes, 
par fusion d'une seule commissure, l'aspect est celui d'une 
bicuspidie (fausse bicuspidie dite encore « bicuspidie acquise »). 
L'examen histologique montre un tissu de granulation avec 
neovaisseaux a parois epaisses et ilots de cellules inflammatoires. 
Les calcifications sont diffuses mais epargnent la fibreuse, a l'inverse 
des groupes precedents. 

La stenose aortique rhumatismale est devolution tres progressive et 
se developpe environ 10 a 15 ans plus tard qu'une stenose mitrale si 
l'agression rhumatismale a eu lieu au meme age. Une atteinte d'un 
autre orifice valvulaire, en particulier mitral, est observee dans un 
cas sur deux. 

LESIONS EXTRA VALVUL AIRES 

Uaorte ascendante est dilatee particulierement sur son bord droit, en 
raison des turbulences sanguines creees par la stenose. Cette 
dilatation asymetrique va parfois de pair avec une fragilite de la 
paroi, source de saignement operatoire au siege de l'aortotomie. 
Dans certains cas, elle peut devenir anevrismale. 
Les cavites cardiaques subissent les consequences de la SA. Le 
ventricule gauche est le siege d'une hypertrophie concentrique. Le 
poids du cceur est augmente habituellement entre 500 et 700 g, mais 
peut parfois atteindre, voire depasser 1 000 g. L'epaisseur des parois 
peut atteindre plusieurs centimetres, reduisant fortement les 
dimensions de la cavite ventriculaire (fig 2). Le septum 
interventriculaire participe a cette hypertrophie et bombe dans la 
cavite ventriculaire droite. La cardiomegalie est plus importante 
dans les bicuspidies calcifiees et les stenoses rhumatismales que 
dans les formes degeneratives. Toutefois, le poids du cceur peut etre 
normal malgre une SA severe. 

Ce n'est qu'a un stade tardif de revolution que la dilatation interesse 
le ventricule gauche, l'oreillette gauche et le ventricule droit. 
Des thrombi intracardiaques, des auricules ou de l'apex du 
ventricule gauche ont ete decrits. 

Au plan histologique, dans les SA severes [47 - 591 , il est banal 
d'observer une hypertrophie des myocytes avec de gros noyaux 
(diametre moyen du myocyte : 30,9 ± 4,7 um versus 21,2 um dans 
un groupe temoin dans une serie de SA etudiees par biopsie par 
Krayenbuehl). On note egalement, dans le tissu interstitiel, une 
proliferation du tissu collagene et des fibroblastes. Ces lesions de 



fibrose predominent dans les couches sous-endocardiques. 
Cependant, la proportion des myofibrilles n'est pas differente de 
celle trouvee dans le groupe controle. 

Les coronaires sont volontiers de gros calibre. L'incidence des 
stenoses atheromateuses significatives augmente avec l'age. Les 
orifices peuvent etre retrecis par des calcifications. Les embolies 
coronariennes calcaires ne sont pas exceptionnelles : 8 % des cas 
dans la serie de 100 cas autopsies de Normand [72] . 
La valve mitrale est tres souvent le siege de calcifications de l'anneau, 
dans la zone d'insertion de la petite valve (16 fois sur 29 cas de 
retrecissement aortique calcifie (RAC) degeneratif dans la serie de 
Normand) [72J . Les calcifications peuvent interesser la grande valve 
(six cas sur 29 dans la serie citee). Quand elles sont massives, elles 
peuvent creer de veritables stenoses mitrales par rigidite de la valve 
anterieure [6SI et peuvent aussi infiltrer le septum interventriculaire 
(six cas sur 29, serie sus-citee) et causer des blocs 
auriculoventriculaires . 



Physiopathologie 



La reduction de la surface aortique, aussi bien experimentalement 
que chez l'homme, entraine une gene a rejection du ventricule 
gauche qui s'adapte a cette surcharge de pression par des 
mecanismes de compensation, en particulier par une hypertrophie 
ventriculaire gauche. 

DONNEES EXPERIMENT ALES 

Le role fondamental de l'hypertrophie comme mecanisme 
compensateur a bien ete demontre experimentalement. 

La constriction brutale de l'aorte ascendante determine, dans un 
premier temps, une elevation de la pression systolique ventriculaire 
gauche avec augmentation de la tension parietale, chute de la vitesse 
de raccourcissement des fibres, dilatation du ventricule gauche et 
diminution de son volume d'ejection. Dans un second temps se 
developpe l'hypertrophie du ventricule gauche avec normalisation 
de la contrainte parietale et amelioration de la vitesse de 
raccourcissement des fibres. Le myocarde hypertrophie subit des 
modifications qualitatives phenotypiques portant sur les 
isomyosines. 

Cette hypertrophie parietale, si elle permet d'accroitre la capacite 
globale de travail du cceur, n'est pas sans inconvenient. Le myocarde 
hypertrophie n'est pas normal ; la force de chaque unite contractile 
et la vitesse maximale de contraction des fibres sont reduites l99] ; a 
la longue, il devient defaillant. 

EN PATHOLOGIE HUMAINE 

On admet qu'une surface aortique inferieure a 0,75 cm 2 pour un 
adulte de taille normale ou a 0,5 cm 2 /m ; de surface corporelle, soit 
le quart de l'orifice normal (3 cm 2 ), represente une obstruction 
critique a rejection du ventricule gauche et definit une SA serree. La 
stenose est estimee moderee si la surface est comprise entre 0,75 cm 2 
et 1,5 cm 2 (soit 0,5 a 1 cm 2 /m 2 ) et discrete au-dela de ces valeurs. 

■ Consequences hemodynamiques de la stenose 
aortique 

La pression aortique moyenne garde longtemps des valeurs normales, 
mais la vitesse d'ascension de la pression systolique est diminuee et 
la pression differentielle est reduite. Cet amortissement se retrouve 
dans les arteres peripheriques. 

Le debit cardiaque est conserve grace a l'augmentation de la periode 
d'ejection et de la vitesse d'ecoulement a travers l'orifice. La periode 
d'ejection est augmentee jusqu'a 25 s/min (normale 15 a 18 s) grace 
a l'augmentation de la duree d'ejection. 

La vitesse d'ejection est multipliee par cinq ou six, pouvant atteindre 
6 a 7 m/s. Cet accroissement de la vitesse d'ecoulement, bien mesure 
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par les methodes doppler, est obtenu par l'elevation de la pression 
systolique ventriculaire gauche, la vitesse du sang etant 
proportionnelle a la racine carree de la difference de pression 
ventriculoaortique, et temoigne de la transformation de l'energie de 
pression en energie cinetique. 

La pression telediastolique du ventricule gauche est tres habituellement 
elevee dans les SA severes en raison de l'alteration de la compliance 
d'une paroi ventriculaire hypertrophiee ou de la defaillance du 
ventricule gauche, ces deux mecanismes pouvant etre associes [70] . 
Sur la courbe de pression de l'oreillette gauche, l'onde a est exageree 
par reduction de la compliance du ventricule gauche et 
augmentation de la contraction auriculaire. La systole auriculaire a 
un role particulierement utile dans ce type de cardiopathie. Elle 
permet l'elevation de la pression telediastolique a un niveau 
necessaire pour une contraction ventriculaire gauche effective, sans 
produire d'elevation concomitante notable de la pression moyenne 
de l'oreillette. Assurant pres de 40 % du remplissage ventriculaire, 
la systole de l'oreillette permet le maintien d'une hemodynamique 
normale. Sa suppression (fibrillation auriculaire) ou la perte de la 
sequence de sa contraction par rapport au ventricule (dissociation 
auriculoventriculaire) peut causer une decompensation brutale de 
laSA. 

■ Consequences ventriculaires gauch.es 

Contrainte parietale et hypertrophie ventriculaire gauche 

Selon la loi de Laplace, la contrainte parietale (CP) est definie par le 
rapport : 

pression x rayon de la cavite 
epaisseur de la paroi 

Elle depend ainsi du degre d'hypertrophie myocardique et de 
l'elevation de la pression systolique du ventricule gauche. 
L'hypertrophie ventriculaire, concentrique, sans modification de la 
taille de la cavite mais avec augmentation du rapport 
epaisseur /rayon, tient a la replication des sarcomeres en parallele. 
Elle peut contrebalancer l'augmentation de la pression et normaliser 
la contrainte parietale. Chez certains patients, cependant, elle est 
insuffisante, entrainant une inadequation a la postcharge. 

Fonctions myocardiques 

\J alteration de lafonction systolique est inconstante. Quand elle existe, 
elle est arrestee par la diminution de la FE et de la vitesse moyenne 
de raccourcissement des fibres. Elle peut etre secondaire a un 
epaississement parietal insuffisant pour contrebalancer 
l'hypertension systolique ventriculaire gauche (afterload mismatch). 
Elle est alors d'autant plus severe que la contrainte systolique est 
plus elevee. Elle peut egalement temoigner d'une veritable alteration 
de la contractilite [4SI . II faut, a cet egard, noter que les fractions 
d'ejection les plus deprimees sont notees chez les patients qui 
presentent les hypertrophies ventriculaires les plus severes. Ces 
deux mecanismes peuvent, d'ailleurs, etre associes. Aussi est-il 
souhaitable, pour interpreter la signification d'un indice altere de la 
fonction systolique, telle la FE, de correler cet indice a la contrainte 
systolique (mesures de stress parietal) [19] . 

En pratique, l'irreversibilite de la dysfonction myocardique 
systolique apres cure chirurgicale du RA est tres difficile a prevoir. 
La reversibilite de cette dysfonction est tres frequente apres la levee 
de l'obstacle valvulaire. 

L' 'alteration de la fonction diastolique est precoce. La compliance 
ventriculaire gauche est reduite, entrainant une elevation de la 
pression de remplissage ; cela peut relever de la simple 
augmentation de la masse myocardique et de l'epaisseur parietale 
ou d'une augmentation de la rigidite myocardique intrinseque 
secondaire a la fibrose ou a l'ischemie [701 . Les troubles de la 
relaxation surviennent precocement. La relaxation est retardee, 
ralentie, prolongee et incoordonnee [391 . Des anomalies du 
remplissage ventriculaire sont egalement frequentes : diminution des 



vitesses de remplissage, de la fraction de remplissage rapide [57] . 
Selon Villari et al |107] , une dysfonction diastolique definie par des 
anomalies de la relaxation, du remplissage diastolique ou une 
rigidite myocardique accrue est constatee dans la moitie des cas de 
SA avec performance ejectionnelle systolique normale et dans 95 % 
de ceux avec alteration de la fonction systolique. 

Correlations fonction-structure myocardique 

La structure myocardique dans la SA a ete etudiee a partir de 
biopsies [47 - 59 - 91) . Des indices ont pu etre evalues : diametre des 
myocytes ; volume des noyaux des myocytes ; pourcentage de masse 
des myocytes et du tissu fibreux ; fraction en volume des 
myofibrilles. Les resultats des correlations entre ces parametres 
morphologiques et les indices de fonction ventriculaire gauche 
varient quelque peu selon les auteurs. 

Pour Krayenbuehl et al, il n'y a pas de correlation etroite, en 
particulier avec les indices de fonction systolique [47] . Pour Schwarz 
et al, le ventricule defaillant des patients avec SA contient moins de 
myofibrilles que celui des patients avec preservation des indices 
d'ejection [91J . Pour Lund et al, des correlations inverses entre indices 
de fonction systolique et diastolique et parametres morphologiques 
sont observees. Les patients avec episodes de defaillance 
ventriculaire gauche ont significativement une plus grande 
alteration des parametres morphologiques que ceux qui en sont 
exempts 1591 . 

Les raisons de ces divergences ne sont pas claires. Peut-etre tiennent- 
elles a 1' analyse de territoires myocardiques differents preleves, par 
biopsie endomyocardique par l'equipe de Krayenbuehl et par 
biopsie transmurale peroperatoire par les equipes de Schwarz et de 
Lund. 

Ischemie myocardique et circulation coronarienne 

L'angor est un symptome commun, meme en l'absence de stenose 
coronaire. 

Les conditions de l'oxygenation myocardique sont en effet 
inadequates dans la SA : 

- l'augmentation de la masse myocardique, de la contrainte parietale 
et de la duree d'ejection concourent a l'augmentation des besoins en 
oxygene ; l'augmentation du stress parietal parait plus marquee 
dans le groupe avec angor ; 

- la perfusion myocardique est genee par l'hypertrophie ventriculaire 
gauche, limitant l'elevation rapide physiologique du flux coronarien 
en debut de diastole, reduisant la densite capillaire et augmentant 
les distances de diffusion de l'oxygene, et par l'augmentation du 
stress parietal diastolique et la diminution du gradient de pression 
diastolique aortoventriculaire ; a l'etat basal, le debit coronaire par 
unite de masse myocardique est habituellement preserve, parfois 
diminue 1501 ; la reserve coronaire est regulierement reduite et a ete 
notee plus basse dans les groupes avec angor que dans les groupes 
sans angor. 

Le myocarde des SA est done expose a l'ischemie. Buckberg a mis 
en evidence des alterations histochimiques de type ischemique dans 
les couches sous-endocardiques quand le rapport index tension 
temps diastolique /index tension temps systolique, evalue sur les 
courbes de pression, etait inferieur a 0,7 [16J . 

Par l'augmentation des besoins en oxygene et la tachycardie qu'il 
determine, l'effort ne peut qu'exagerer l'ischemie. 

En definitive, meme s'il persiste des inconnues quant au mecanisme 
de l'ischemie myocardique, sa realite et les alterations sous- 
endocardiques qui en sont la consequence ne sont pas discutees ; 
elle joue vraisemblablement un role dans l'alteration de la fonction 
contractile et la constitution de la fibrose myocardique. 

Modifications hemodynamiques au cours de l'histoire naturelle 
de la stenose aortique chez les patients avec stenose aortique serree 

Les modifications hemodynamiques sont responsables des 
symptomes d'effort, syncope, angor, dyspnee ; le debit cardiaque, 
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normal au repos, ne s'eleve pas ou augmente insuffisamment a 
l'effort. Les variations du volume d'ejection sont, en effet, limitees 
par la structure du ventricule gauche (restriction de la cavite 
ventriculaire) et par la surcharge de pression qui existe deja a l'etat 
basal. II est probable aussi que, au cours de l'effort, l'augmentation 
de la pression systolique ventriculaire gauche mette en jeu un reflexe 
depresseur issu des barorecepteurs myocardiques qui s'oppose a la 
tachycardie et aggrave la vasodilatation peripherique causee par 
l'exercice musculaire [33] . En raison d'une mauvaise compensation de 
la vasodilatation par le debit cardiaque, la pression systemique 
s'abaisse, entrainant une hypoperfusion cerebrale (syncope) et 
myocardique (angor, voire asystole ou troubles du rythme). 
A un stade plus tardif, le ventricule gauche devient defaillant, ce 
qui entraine une diminution du debit cardiaque, du gradient 
transvalvulaire, une augmentation des pressions auriculaires 
gauches et de la petite circulation. De cette elevation des pressions 
sont responsables non seulement la dysfonction systolique, mais la 
dysfonction diastolique par alteration de la compliance du ventricule 
gauche. 

La derniere etape est l'insuffisance ventriculaire droite avec elevation 
de la pression de remplissage du ventricule droit, de la pression 
auriculaire droite et des pressions veineuses systemiques. 

Manifestations cliniques 

Dans les formes les plus frequentes, degeneratives, la cardiopathie 
est decouverte tardivement a partir de la sixieme decennie. Dans les 
autres etiologies, le souffle peut etre connu des l'adolescence ou 
l'enfance. 

SIGNES FONCTIONNELS 

lis surviennent apres une longue periode de latence correspondant 
a l'aggravation progressive du RA et a l'adaptation du ventricule 
gauche a cette surcharge systolique. Angor, syncope et dyspnee 
d'effort sont les symptomes les plus frequents, precedant 
habituellement de plusieurs annees les manifestations patentes 
d'insuffisance cardiaque gauche (cedeme pulmonaire). 

■ Angor 

Des douleurs angineuses s'observent dans plus des deux tiers des 
SA chirurgicales et sont le premier symptome a apparaitre dans un 
tiers des cas [3 - 921 . 

La douleur est semblable a celle de la maladie coronarienne, 
mediane, retrosternale. Elle survient typiquement a l'effort, a la 
marche. Dans le tiers des cas surviennent des douleurs spontanees, 
associees aux douleurs d'effort ou isolees PI . Ces douleurs peuvent 
s'observer en dehors de toute lesion coronarienne et sont le fait 
d'une insuffisance coronarienne fonctionnelle. 

Dans 20 a 50 % des cas, selon les series, la coronarographie montre 
des stenoses coronariennes atheromateuses significatives. Dans de 
rares cas, l'angor temoigne d'une embolie calcaire coronarienne. 

■ Syncopes 

Elles sont observees dans moins de la moitie des SA chirurgicales et 
peuvent etre le premier symptome (dans 15 % des cas dans la serie 
de Selzer) ™. 

Elles sont typiquement declenchees par l'effort, parfois precedees 
d'une douleur thoracique, cette succession angor-syncope etant 
evocatrice de la SA. La perte de connaissance est habituellement 
totale, de breve duree, sans syndrome postcritique. Elle peut etre 
remplacee par des equivalents tels des lipothymies ou des troubles 
visuels (voile noir devant les yeux) declenches eux aussi par l'effort 
et repondant aux memes mecanismes physiopathologiques. Plus 
rarement, les syncopes sont spontanees, de longue duree. 
Les causes de ces syncopes ne sont pas univoques. Le plus souvent, 
elles relevent d'une anoxie cerebrale, par chute de la pression 
systemique causee par la vasodilatation arterielle, non compensee 
par l'elevation du debit cardiaque. 



Dans de rares cas, la syncope, plus souvent ici spontanee que 
d'effort, a pu etre rapportee a des troubles du rythme ou de la 
conduction : fibrillation ventriculaire ; fibrillation auriculaire ; bloc 
auriculoventriculaire paroxystique. 

■ Dyspnee d'effort 

C'est un signe clinique revelateur frequent (le tiers des cas) [92] . Elle 
precede habituellement de plusieurs annees les manifestations 
patentes d'insuffisance ventriculaire gauche (cedeme aigu 
pulmonaire). Celles-ci, rarement inaugurales, sont relevees dans 35 
a 40 % des cas de SA dans les series chirurgicales [61] . 

EXAMEN PHYSIQUE 

Le pouls arteriel est petit et ralenti, s'elevant lentement (pulsus 
parvus et tardus). Dans les SA severes et evoluees, la pression 
arterielle est habituellement abaissee avec un pincement de la 
differentielle. Cependant, le pouls peut etre normal, voire augmente 
chez les sujets ages a lit arteriel rigide ou en cas d'insuffisance 
aortique associee d'un certain volume. Dans certains cas avec 
dysfonction ventriculaire gauche, le pouls peut etre alternant, bien 
que la detection de l'alternance soit rendue malaisee par la SA. 
Le choc apexien est souvent deplace en bas et a gauche, parfois etale, 
realisant au maximum un choc en masse en cas d'insuffisance 
cardiaque. 

Le fremissement systolique, traduction tactile d'un souffle systolique 
de forte intensite, est bien percu sur le manubrium sternal et a la 
partie interne des espaces intercostaux correspondants, parfois le 
long du bord gauche du sternum. II est souvent note egalement a la 
base du cou, dans le creux sus-sternal et le long des carotides. II doit 
etre recherche systematiquement, en decubitus dorsal, en expiration, 
la main bien a plat sur le plastron sternal, ou en position assise, le 
patient penche en avant, lors de l'expiration forcee. 

■ Signes auscultatoires 

Le souffle systolique est l'element principal. C'est un souffle 
ejectionnel a maximum mesosystolique, debutant apres le premier 
bruit et se terminant avant le deuxieme bruit. 

Sa duree est d'autant plus grande et son maximum d'autant plus 
tardif que la stenose est plus serree. 

Dans les cas typiques, il est intense, rude, rapeux dans son timbre ; 
il a son maximum au deuxieme espace intercostal droit, avec une 
double irradiation vers les vaisseaux du cou et vers la pointe. 

II est alors percu de facon ininterrompue du foyer aortique a la 
pointe, en « echarpe ». 

Des variantes de cette auscultation sont cependant frequentes. 
Le souffle peut predominer non pas au foyer aortique, mais le long 
du bord gauche du sternum. II peut avoir un siege bifocal, au foyer 
aortique et a la pointe, avec une zone silencieuse entre les deux. Ce 
souffle, et cela est une eventualite souvent realisee, peut avoir un 
timbre different a la base, ou il est rapeux, et a la pointe, ou il est 
musical (phenomene de Gallavardin). La composante basale a son 
origine dans l'aorte sus-valvulaire en raison des turbulences causees 
par le jet orificiel et la composante apexienne musicale est attribuee 
a des vibrations periodiques de haute frequence des sigmoldes 
aortiques fibrocalcaires. Quel que soit son timbre, le souffle reste 
ejectionnel, a la pointe comme a la base. 

Cependant, cette auscultation peut etre modifiee par la coexistence 
d'une insuffisance mitrale, eventualite frequente. Dans ce cas, le 
souffle, ejectionnel a la base, a des composantes protosystoliques a 
la pointe. 

De l'intensite du souffle peut-on presumer du caractere serre ou non 
de la stenose ? Cela depend du stade evolutif de la cardiopathie 
(conservation ou diminution du volume d'ejection) et de la 
coexistence ou non d'une insuffisance aortique. Dans les stenoses 
aortiques pures ou tres predominantes, un souffle intense et 
fremissant traduit habituellement un RA serre. Ce signe a une bonne 
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specificite, mais une faible sensibilite. Bien plus, au stade 
d'insuffisance cardiaque gauche, le diagnostic de SA peut etre 
impossible sur les seules donnees auscultatoires car l'oreille ne 
percoit qu'un souffle ejectionnel discret ; en revanche, des bruits de 
galop, une accentuation du B2 au foyer pulmonaire, une insuffisance 
mitrale sont habituels dans ce contexte. Le diagnostic est porte sur 
les examens echocardiographiques et radiologiques (amplificateur 
de brillance). 

Les autres signes d'auscultation sont plus inconstants : 

- le click protosystolique est percu a l'endapex ou a l'apex comme 
la seconde composante claquee d'un dedoublement du premier 
bruit ; il temoigne du bruit d'ouverture de sigmoldes aortiques 
pathologiques ; il ne depend pas du degre de la stenose, mais ne 
peut s'observer que si les sigmoldes ne sont pas rigides, petrifiees ; 
aussi est-il plus frequent chez les sujets jeunes que dans les stenoses 
tres calcifiees du sujet age ; 

- un souffle diastolique localise en protodiastole de haute tonalite et 
de faible intensite est tres frequent dans les SA serrees ; il est mieux 
percu le long du bord gauche du sternum ; 

- le premier bruit est parfois attenue a la pointe comme a la base, 
sans doute en raison de la fermeture presystolique de la valve 
mitrale en cas de forte elevation de la pression de remplissage du 
ventricule gauche ; 

- le deuxieme bruit est typiquement aboli ou tres diminue au foyer 
aortique dans les SA avec important remaniement de l'appareil 
valvulaire ; cependant, il peut rester normal si la valve a garde une 
certaine cinetique ; dans les stenoses serrees, il peut etre dedouble 
en expiration (dedoublement paradoxal du deuxieme bruit, temoin 
indirect d'une ejection ventriculaire gauche prolongee) ; 

- un quatrieme bruit est tres frequent a l'apex et un troisieme bruit 
est parfois percu dans les formes avec insuffisance cardiaque. 



Examens complementaires 



PHONOMECANOGRAPHIE 

Cette technique, autrefois utile pour evaluer de facon non invasive 
la severite d'une stenose aortique, a perdu une grande part de son 
interet depuis l'avenement de l'echodoppler. 

■ Phonocardiogrammes 

Le click protosytolique est synchrone du pied du carotidogramme, 
debutant 0,04 a 0,08 s apres la premiere composante de Bl. Le souffle 
systolique est de type ejectionnel, de forme losangique car le 
maximum de turbulences a lieu dans la mesosystole, quand le 
gradient ventriculoaortique est le plus important. Son maximum est 
d'autant plus tardif que la stenose est plus serree. En cas de 
dedoublement paradoxal du deuxieme bruit, la composante 
pulmonaire precede la composante aortique en expiration et la 
rejoint en inspiration. 

■ Mecanogrammes 

Le carotidogramme est d'autant plus modifie que la SA est plus 
serree (fig 3). 

- Morphologie : l'amplitude est diminuee, l'ascension ralentie, avec 
une encoche anacrote sur la premiere moitie de la pente, suivie d'un 
plateau ascendant vibre et d'un sommet retarde. L'incisure catacrote 
est mal dessinee et l'onde dicrote est aplatie. 

- Parametres chronologiques : le temps de demi-ascension dans les 
SA serrees est le plus souvent superieur a 0,06, pouvant atteindre 
0,14 s, mais un temps normal n'exclut pas une stenose serree. Le 
temps d'ejection corrige en fonction de la frequence cardiaque est 
exprime en pourcentage de sa valeur normale theorique. Un temps 
d'ejection corrige superieur a 115 % est un bon signe de stenose 
serree M . 




3 Carotidogramme et 
phonocardiogramme de re- 
trecissement aortique serre. 



■ Evaluation du degre de la stenose a partir des criteres 
phonomecanographiques 

La plupart de ces criteres sont lies a la valeur du gradient 
transvalvulaire aortique. lis dependent done du debit cardiaque ou 
de la coexistence d'une regurgitation. Certains facteurs comme l'age 
peuvent egalement modifier la morphologie du pouls carotidien. 

Le principal ecueil de ces indices tient a leur mediocre sensibilite. Le 
diagnostic phonomecanographique de severite a d'autant plus de 
valeur qu'il repose sur {'association de plusieurs criteres 
franchement pathologiques et s'applique a des stenoses pures, 
isolees et sans insuffisance cardiaque. 

En pratique, la phonomecanographie dans de nombreux centres a 
ete supplantee par les techniques ultrasoniques. Elle peut, 
cependant, etre utile chez les malades peu echogenes. 

ELECTRO CARDIO GRAMME (ECG) 

Les modifications de l'ECG dependent de la severite de la stenose, 
de l'alteration possible des voies de conduction par des lesions 
fibrocalcaires infiltrant le septum, des cardiopathies associees 
(hypertension arterielle, maladie coronarienne, valvulopathie 
mitrale). 

Dans les retrecissements aortiques chirurgicaux isoles, le trace est 
anormal dans la majorite des cas (88 % dans une serie de 675 
operes) [23J ; 10 a 15 % des ECG restent cependant normaux, en depit 
d'un RA severe. 

L'anomalie la plus frequente est l'hypertrophie ventriculaire gauche 
avec augmentation de l'indice de Sokolow et troubles de la 
repolarisation dans les derivations precordiales gauches. Elle est 
notee dans les trois quarts a quatre cinquiemes des cas selon les 
auteurs. 

Des troubles primaires de la repolarisation (sous-denivellation du 
segment ST et inversion de T dans les derivations precordiales 
gauches), parfois de type ischemique, sont frequents, temoignant 
d'une hypertrophie ventriculaire gauche ou d'une insuffisance 
coronarienne fonctionnelle ou organique. 

Un aspect d'hypertrophie auriculaire gauche (negativite 
predominante et tardive de l'onde P en VI) est releve dans plus de 
80 % des cas de SA severe. Dans la serie deja signalee [23] , la 
fibrillation auriculaire est notee dans 6 % des cas, un bloc 
auriculoventriculaire du premier degre dans 10 % des cas, du 
deuxieme ou du troisieme degre dans 0,3 % des cas et des troubles 
conductifs intraventriculaires dans 16 % des cas. Cette incidence des 
troubles de la conduction semble plus elevee quand la SA est 
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associee a des calcifications de l'anneau mitral. Des signes 
d'infarctus myocardique ont ete releves dans 2,4 % des cas [4] . Les 
arythmies ventriculaires depistees par l'examen Holter sont 
frequentes [67 - 73] . Des extrasystoles ventriculaires, frequentes (plus 
de 30 par heure), polymorphes, et des tachycardies ventriculaires 
etaient observees respectivement chez 20, 22 et 8 % des patients 
operes de RA pur dans la serie de Michel. Dans la serie d'Olshausen, 
extrasystoles et tachycardies ventriculaires etaient trouvees 
respectivement dans 51 et 18 % des cas. Les patients avec arythmies 
ventriculaires severes (classe 3 ou 4 de Lown) ont en moyenne les 
masses ventriculaires gauches les plus fortes et la FE la plus basse. 
Les arythmies ventriculaires complexes sont done particulierement 
frequentes chez les patients avec dysfonction myocardique et ont 
une signification pronostique defavorable. 

ELECTRO CARDIO GRAMME D'EFFORT 

Le RA acquis de I'adulte a longtemps ete considere comme une 
contre-indication aux tests d'effort et cette contre-indication reste 
formelle chez les patients symptomatiques. En revanche, le test peut 
etre utile et sans risque de complications severes s'il est realise chez 
des patients se disant asymptomatiques, avec prudence, par un 
cardiologue experimente, sous surveillance etroite de la tension 
arterielle et de l'ECG i 14 - 75 K 

L'epreuve est arretee (15 % des cas dans l'experience de Otto et al 
portant sur 247 tests chez 104 patients) en cas d'apparition de 
symptomes (fatigue, epuisement des membres inferieurs, dyspnee, 
angor, syncope ou equivalent), (90 % des causes d'arret), de chute 
de la tension arterielle systolique, d'arythmies significatives, 
d'importante sous-denivellation de ST (superieure a 5 mm). En 
revanche, des modifications discretes ou moderees du segment ST 
sont banales (plus de deux tiers des cas et plus de 80 % des cas avec 
ECG basal anormal) sans correlation avec l'existence d'une maladie 
coronarienne et ne justifient pas l'arret de l'epreuve. Le test d'effort 
a l'interet d'orienter vers la chirurgie certains RA serres 
asymptomatiques quand surviennent en cours d'epreuve un 
symptome bien defini (dyspnee, angor, syncope ou equivalent), une 
chute de la pression arterielle systolique superieure a 10 mmHg, une 
arythmie ventriculaire severe. 

RADIOLOGIE (fig 4) 

■ Volume cardiaque 

Malgre un RA serre, le cceur, de face et en position oblique 
anterieure gauche, reste longtemps de volume normal ou a peine 
augmente, avec un aspect arrondi de la pointe. Cette absence de 
tranche cardiomegalie temoigne du caractere concentrique de 
l'hypertrophie ventriculaire gauche. 

Plus tardivement, la progression de l'hypertrophie et la dilatation 
du ventricule gauche entrainent une augmentation du rapport 
cardiothoracique. 

Dans les formes evoluees en insuffisance cardiaque, la silhouette 
peut etre pseudomitrale avec une grosse oreillette gauche, une 
dilatation des arteres pulmonaires et des images de poumon 
cardiaque. 

■ Calcifications valvulaires aortiques 

Elles doivent etre recherchees systematiquement. Leur valeur 
diagnostique est grande puisqu'elles sont constantes dans les SA 
significatives au-dela de 50 ans. Leur valeur pronostique est aussi 
importante [861 . Elles sont souvent visibles sur les radiographies 
standards de profil ou en position oblique mais sont detectees au 
mieux en fluoroscopie par l'amplificateur de brillance. 

Elles se projettent en oblique anterieure droite legerement au-dessus 
de Tangle forme par le rachis et le diaphragme et en transverse dans 
le tiers moyen de l'ombre cardiaque. Leur aspect est variable : petits 
nodules mobiles ou veritable moule calcifie des sigmoides, voire 




4 Radiographics thoraciques de retrecissement aortique. 

A. Cliche deface. Debord de I'aorte ascendante. Aspect arrondi de la pointe sans 
cardiomegalie. 

B. Incidence transverse montrant le paquet de calcifications orificielles (fleche). 



empierrement massif de l'appareil valvulaire. Elles peuvent se 
prolonger vers le bas, sur la grande valve mitrale, et realiser des 
images de L renverse. Elles ont une cinetique verticale, animees de 
mouvement dansant sautillant, a grand axe vertical. 

Parfois coexistent et plus souvent chez le sujet age : 

- des calcifications parietales de l'origine de I'aorte ; 

- des calcifications de l'anneau mitral d'autant plus frequentes que 
l'age est plus avance et qu'il s'agit d'une femme (25 % des cas pour 
Michel et al sur une serie de 675 operes [6S1 ) ; 
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- des calcifications coronariennes (23 % des cas sur un groupe de 
245 RA) [4] ; celles-ci ont une haute specificite (85 %), mais leur 
sensibilite est faible (43 %) en tant que temoins d'une insuffisance 
coronarienne significative. 

■ Aorte ascendante 

Elle est habituellement dilatee dans sa portion proximale sur les 
radiographies de face (convexite exageree de l'arc superieur droit) 
et en oblique anterieure gauche. 

ECHOCARDIOGRAPHY 

L'echodoppler a revolutionne 1'evaluation et la prise en charge des 
stenoses valvulaires aortiques. La technique permet un bilan 
lesionnel precis, la quantification de la stenose par determination 
du gradient transvalvulaire et de la surface orificielle, et 
l'appreciation du retentissement ventriculaire gauche [1041 . 

■ Echographie TM (« Time-Motion ») 

et bidimensionnelle par voie transthoracique (ETT) 

Le diagnostic qualitatif repose sur l'ouverture en dome, 
l'epaississement et la mobilite reduite des sigmoides. La valve peut 
etre aussi massivement calcifiee et immobile. 

L'echographie permet souvent la distinction entre orifice bicuspide 
et tricuspide ; neanmoins, il est parfois impossible d'etablir par voie 
transthoracique un diagnostic etiologique precis quand l'orifice est 
massivement calcifie. 

Evaluation semi-quantitative 

Une evaluation semi-quantitative a ete tentee. 

En mode TM, selon l'amplitude d'ouverture sigmoldienne, inferieure 
a 8 mm, entre 8 et 12 mm, superieure a 12 mm, la stenose a pu etre 
classee comme severe, moyenne, ou discrete. 

En fait, ce critere est peu fiable ; la mesure est difficile en presence 
de calcifications valvulaires aortiques, imprecise en raison de la 
mobilite de l'orifice aortique pendant la systole et de sa 
configuration en entonnoir, et trompeuse car ne prenant en compte 
que deux sigmoides, la sigmoide coronarienne gauche echappant 
habituellement au mode TM [1041 . 

En bidimensionnel, la meme quantification a ete tentee avec les 
memes limites. Une ouverture intersigmoidienne maximale mesuree 
a l'extremite des sigmoides superieure ou egale a 12 mm est 
cependant un argument a retenir contre le diagnostic de stenose 
serree [104] . Des mesures directes de la surface aortique par 
planimetrie a partir de l'incidence parasternale gauche transverse 
transaortique ont ete proposees. Ces mesures ne sont possibles que 
dans une minorite de cas, chez des patients particulierement 
echogenes, avec SA pas ou peu calcifiee. La voie cesophagienne est 
ici plus avantageuse. A l'avenir, on peut esperer que, grace au 
perfectionnement de l'imagerie (images de seconde harmonique, 
capteurs), une planimetrie fiable sera plus souvent possible par voie 
transthoracique. 

Etude du retentissement ventriculaire gauche 

Le mode bidimensionnel permet de visualiser l'hypertrophie 
ventriculaire qui peut predominer sur le septum interventriculaire. 
II guide les mesures en mode TM de la paroi posterieure et du 
septum. Les parois du ventricule gauche, en cas de RA significatif, 
sont le plus souvent hypertrophiees et Ton note une augmentation 
de la masse ventriculaire gauche. L'epaisseur septale, ainsi que le 
diametre telesystolique du ventricule gauche, sont fortement 
predictifs de revolution clinique du RA i 881 . L'hypertrophie 
ventriculaire gauche est a l'origine d'une anomalie du remplissage 
ventriculaire gauche visible lors de l'enregistrement doppler du flux 
mitral [1041 . Dans un premier temps, on note un flux mitral de type 
anomalie de la relaxation (allongement du temps de relaxation 
isovolumique, inversion du rapport E/ A et allongement du temps 




5 Enregistrement doppler de retrecissement aortique calcifie. 



de deceleration). Lors de l'augmentation des pressions de 
remplissage, souvent contemporaine de la survenue d'une 
dysfonction systolique ventriculaire gauche, on assiste a une 
pseudonormalisation du flux mitral qui evolue tardivement vers un 
flux de type restrictif, ou hypernormal (temps de relaxation 
isovolumique court; rapport E/A eleve, superieur a 2 ; temps de 
deceleration court, inferieur a 150 ms). L'echographie permet enfin 
une appreciation des volumes ventriculaires gauches et done de la 
fraction d'ejection (FE), ou encore de la fraction de raccourcissement 
(FR) calculee a partir des diametres telediastolique et telesystolique. 
La FE et la FR sont longtemps conservees et ne chutent qu'a un 
stade tardif, quand la valvulopathie se decompense et 
qu'apparaissent les signes de defaillance cardiaque. 

■ Apport du doppler dans la quantification 
du retrecissement aortique 

Le doppler permet une determination non invasive du gradient 
transvalvulaire et de la surface orificielle aortique et a supplante 
dans de nombreux cas le catheterisme. Le doppler continu est 
indispensable en raison des hautes velocites atteintes (3 a 7m/s) 
depassant les possibilites du doppler pulse. Alors que la velocite 
transvalvulaire est d'environ 1,0 m/s avec des valves normales, elle 
augmente a 2,5 a 2,9 m/ s en cas de stenose discrete, a 3,0 a 4,0 m/ s 
dans les stenoses moderees et depasse habituellement 4 m/s dans 
les stenoses serrees. 

Toutes les incidences doivent etre explorees en raison du caractere 
imprevisible de la direction du jet : apicale, suprasternale, 
parasternale droite et sous-xiphoidienne. La multiplication des 
incidences permet d'aligner au mieux le tir doppler sur l'axe du jet 
de la stenose et ainsi de recueillir les plus hautes vitesses. Le sens 
du flux est conditionne par l'incidence utilisee pour 
l'enregistrement : negatif pour l'incidence apicale et sous- 
xiphoidienne, positif pour les autres. En presence de fibrillation 
auriculaire, les vitesses variant d'un cycle a l'autre, les calculs sont 
effectues sur quatre a six cycles puis moyennes. 

Mesure des gradients (fig 5) 

Le gradient instantane maximal (G) represente la difference de 
pression maximale entre le ventricule gauche et l'aorte quand ces 
deux pressions sont enregistrees simultanement. Au catheterisme, il 
survient sur la partie ascendante de la courbe de pression aortique 
et, au doppler, il est synchrone du pic de vitesse maximale du flux 
aortique. II est fourni par l'application simple de l'equation de 
Bernoulli : G = 4V 2 , ou V est la vitesse maximale du flux aortique. 
Le gradient moyen est calcule automatiquement par les logiciels des 
appareils d'echographie a partir de la planimetrie de la courbe de 
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vitesses aortiques apres transformation quadratique point par point. 
L'analyse des travaux de la litterature permet de degager plusieurs 
points : 

- la correlation entre gradient instantane maximal doppler et 
hemodynamique est satisfaisante [241 ; 

- le gradient maximal doppler est superieur au gradient pic a pic 
des hemodynamiciens chez 95 % des patients environ ; cette 
surestimation est d'autant plus forte que la stenose est moins serree ; 

- le gradient moyen doppler est remarquablement correle avec le 
gradient moyen hemodynamique [241 ; c'est le gradient moyen 
doppler qui doit etre retenu comme parametre pratique dans 
1'evaluation non invasive des RA. 

II existe des causes de sous-estimation du gradient doppler ; la plus 
frequente est le mauvais alignement du faisceau ultrasonore sur la 
direction du jet de RA. Plus rarement, il s'agit de surestimation liee 
a des vitesses relativement elevees au sein de la chambre de chasse 
ventriculaire gauche telles qu'on les rencontre dans les obstacles 
sous-aortiques, les insuffisances aortiques significatives. Si les 
velocites prestenotiques sous-aortiques depassent 1,50 m/s, il est 
necessaire de recourir, pour le calcul du gradient maximal, non plus 
a la formule simplifiee de l'equation de Bernoulli, mais a sa forme 
developpee qui prend en compte la vitesse d'amont (VI) : G = 4 
(V 2 2 -V/). 

Cependant, la mesure isolee du gradient n'est pas suffisante pour 
evaluer avec certitude la severite d'une SA. En effet, si, en situation 
de debit cardiaque normal, un gradient moyen de 50 mmHg reflete 
un RA serre, un gradient moyen inferieur ou egal a 30 mmHg peut 
parfaitement temoigner d'un RA severe en cas de bas debit. Une 
dysfonction ventriculaire systolique peut diminuer le debit 
cardiaque, reduire le gradient transvalvulaire et provoquer une sous- 
estimation de la severite du retrecissement valvulaire aortique. 
Inversement, en cas d'hyperdebit (hyperthyroidie, anemie, fistule 
arterioveineuse), a surface egale, le gradient est plus eleve et 
surestime le degre de stenose. 

Ainsi, tout gradient doit etre interprete en fonction du debit 
cardiaque estime, par la mesure du debit dans la chambre de chasse 
sous-aortique. Le volume d'ejection systolique est obtenu par le 
produit de l'integrale temps-vitesse par la surface de la chambre de 
chasse. II suffit de le multiplier par la frequence cardiaque pour 
acceder au debit cardiaque. II en resulte que le gradient ne suffit pas 
toujours pour determiner le degre de stenose, notamment en cas de 
chute de debit, d'ou l'interet du calcul concomitant de la surface 
aortique. 

Mesure de la surface fonctionnelle valvulaire aortique 

Skjaerpe et al [93J ont propose de determiner la surface valvulaire 
aortique par echodoppler en utilisant le principe de continuite de la 
dynamique des fluides : le debit a l'orifice aortique est egal au debit 
dans la chambre de chasse ventriculaire gauche. La formule est : 

ITVch x Sch 

ITVAo x Sao = ITVch x Sch d'ou Sao = 

ITVAo 

ou ITVAo correspond a l'integrale temps-velocite du flux 
stenotique ; ITVch correspond a l'integrale temps-velocite du flux 
systolique de la chambre de chasse ventriculaire gauche mesuree en 
doppler pulse, le volume d'echantillon place a environ 1 cm des 
sigmoides aortiques a partir de l'incidence apicale 5 cavites ; Sch est 
la surface de la chambre de chasse (diametre D mesure en systole en 
echographie bidimensionnelle sur la coupe parasternale 
longitudinale grand axe, sous l'anneau aortique), consideree 
circulaire et constante pendant la totalite de la systole et done egale 
a n D 2 /4 ; Sao est la surface fonctionnelle aortique. 

L'interet et la fiabilite de cette methode sont illustres par les 
excellentes correlations rapportees entre surfaces echodoppler et 
hemodynamique. Ces resultats se maintiennent si les velocites 
maximales sont utilisees a la place des ITV. 



Ainsi, l'echodoppler permet une bonne discrimination entre stenoses 
moderee et severe (valeur-seuil de Sao : 0,75 cm 2 ou 0,50 cm 2 / m 2 ) 
avec une valeur predictive positive depassant 90 % dans la detection 
des RA serres I1MI . 

Cette determination de la surface orificielle aortique reconnait des 
causes d'erreur. Elle est tres largement dependante de la maniere 
dont on mesure la vitesse sous-aortique et le diametre de la chambre 
de chasse ventriculaire gauche. II existe, immediatement en amont 
de la stenose, une zone de convergence et d'acceleration progressive 
des hematies. Ce n'est pas a ce niveau que doit etre mesuree la 
velocite mais 1 cm plus bas, a un niveau ou le profil d'ecoulement 
peut etre considere comme plat, e'est-a-dire ou toutes les hematies 
se deplacent a la meme vitesse. Cependant, certains auteurs ont 
demontre que la distribution des velocites dans la chambre de 
chasse est asymetrique, les velocites les plus elevees se situant le 
long de la paroi anterieure et du septum [109] . La mesure du diametre 
de la chambre de chasse ventriculaire gauche est parfois difficile, 
voire impossible en cas d'echogenicite insuffisante ou de bourrelet 
sous-aortique trop important. En presence d'une obstruction 
dynamique intraventriculaire gauche ou surtout sous-aortique, on 
ne peut plus appliquer l'equation de continuite a l'orifice aortique. 
Enfin, l'equation de continuite semble aussi dependre du debit 
transvalvulaire 1171 . 

Indice de permeabilite 

L'indice de permeabilite, rapport ITV sous-aortique/ITV aortique 
ou V max sous-aortique /V max aortique, est en theorie independant 
du debit cardiaque et dispense de la mesure du diametre de la 
chambre de chasse ventriculaire gauche, evitant ainsi les erreurs liees 
a cette mesure. Dans le travail de Oh et al portant sur 100 patients, 
un indice de permeabilite inferieur a 0,25 a une sensibilite de 92 % 
et une specificite de 68 % dans le diagnostic d'un RA serre (S < 
0,75 cm 2 ). Cependant, cet indice dans l'experience de Tribouilloy et 
Lesbre expose a un taux non negligeable de faux positifs en cas de 
chambre de chasse ventriculaire gauche large, superieure a 2,2 cm, 
et de faux negatifs quand cette chambre est etroite, inferieure a 
1,8 cm i 104 !. 

Autres parametres moins utilises 

• Resistance valvulaire aortique 

Cet indice, qui est le quotient du gradient moyen par le flux 
transvalvulaire, peut etre calcule en echodoppler par la formule : 
R (dynes-s-cm- 5 ) = 1,333 x 4V max 2 /Sch x V max ch 
ou V max correspond a la vitesse maximale aortique (m/ s) ; Sch et 
V max ch correspondent a la surface et a la vitesse maximale de la 
chambre de chasse ventriculaire gauche. Des correlations 
satisfaisantes ont pu etre obtenues entre les resistances calculees en 
echodoppler et par catheterisme gauche [84] . Une resistance 
valvulaire aortique superieure a 300 dyn ■ s • enr 5 est en faveur 
d'une stenose aortique serree symptomatique. Neanmoins, le calcul 
de cette resistance n'apporterait finalement pas d'avantages par 
rapport a celui de la surface valvulaire par equation de continuite 
car ce parametre serait aussi flux-dependant [S4] . 

• Rapport fraction de raccourcissement ou fraction d'ejection 
du ventricule gauche/vitesse aortique [s - 461 

Pour s'affranchir de la mesure de la chambre de chasse, cause de 
variabilite intra- et interobservateurs dans l'equation de continuite, 
surtout en presence de valves aortiques calcifiees, 1'evaluation de 
rapports FR ou FE VG/4V 2 , a partir de mesures ultrasoniques, a ete 
proposee. Des rapports inferieurs a 0,8 (avec la FE) ou, selon les 
auteurs, 0,8 ou 0,5 (avec la FR) sont en faveur des SA serrees avec 
de bonnes sensibilite et specificite. Ces indices perdent leur valeur 
en cas d'insuffisance mitrale significative associee. 

• « Aortic valve area » (AVA) ratio et autres indices 

Cet indice a ete recemment etudie dans les SA moderees (surfaces 5 
0,9 cm 2 ) afin de pouvoir predire chez un individu donne le taux de 
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progression de la severite de la stenose [53] . Au cours d'un meme 
cycle cardiaque, la surface aortique se modifie et deux patients ayant 
la meme surface, mesuree au pic de velocite, peuvent avoir une 
dynamique valvulaire differente. Le rapport des surfaces aortiques 
mesurees a mi-deceleration et a mi-acceleration definit l'indice AVA 
ratio qui, lorsqu'il est superieur ou egal a 1,25, serait associe a une 
progression plus rapide de la SA. Cet indice pourrait avoir une 
valeur pronostique, mais sa validite attend encore confirmation. 
D'autres indices tires habituellement de l'echodoppler ont fait l'objet 
de quelques etudes. Le percentage of stroke work loss (PSWL) est le 
pourcentage de travail perdu pour ejecter le volume sanguin a 
travers une valve aortique stenosee. Cet indice semble avoir un 
interet diagnostique, une valeur superieure a 22 % ayant de bonnes 
sensibilite et specificite dans l'identification des stenoses serrees 171 . 

■ Apport de Vechographie par voie cssophagienne 
(ETO) 

C'est la methode la plus precise pour evaluer la morphologie 
valvulaire (bi- ou tricuspidie) a condition d'utiliser une sonde 
multiplan ™ (fig 6). 

Pour la quantification de la stenose, l'ETO peut etre utile pour 
mesurer la surface valvulaire par planimetrie a partir d'une coupe 
transverse de l'orifice aortique, grace a des sondes multiplan ou 
biplan, les sondes monoplan ne permettant pas en effet de visualiser 
les trois sigmoides sous une meme incidence [1MI . De bonnes 
correlations ont ainsi ete rapportees entre surfaces mesurees par 
ETO (planimetrie) et ETT (equation de continuite), et par 
catheterisme (formule de Gorlin). Cependant, cette planimetrie peut 
etre impossible en cas de calcifications importantes de l'orifice 
aortique, en particulier de sa region posterieure [22 - 301 , ces 
calcifications etant a l'origine de cones d'ombre masquant les 
structures plus anterieures. II a egalement ete propose de calculer 
en ETO multiplan la surface aortique, par equation de continuite. 
Cela necessite une coupe transgastrique cinq cavites, avec une sonde 
positionnee assez loin dans l'estomac et de ce fait souvent mal 
toleree. Aussi cette derniere methode est-elle peu utilisee. 

En pratique, la quantification des SA par planimetrie en ETO a un 
interet certain dans les cas d'echec de l'ETT qui, par l'equation de 
continuite, reste la methode de reference. L'ETO a des indications 
chez les patients peu echogenes en ETT, chez les patients venules en 
reanimation, en presence d'un obstacle sous-aortique qui invalide le 
calcul de la surface par equation de continuite et, enfin, en cas de 
bas debit avec petit gradient. 



Investigations invasives 



CATHETERISME CARDIAQUE DROIT ET GAUCHE 

Actuellement, grace aux ultrasons, les indications du catheterisme 
en dehors de la coronarographie ont considerablement diminue et, 
pour la plupart des equipes, se limitent aux cas ou il y a incertitude 
sur le degre du RA (discordances entre donnees cliniques et 
echocardiographiques), aux RA associes a une autre valvulopathie 
ou compliques d'hypertension arterielle pulmonaire. 




7 Courbes de pression du ventricule gauche (VG) et de I'aorte ascendante (Ao) 
de retrecissement aortique. Gradient de pression systolique transvalvulaire moyen 
de 45 mmHg. 

■ Determination des gradients 

Le catheterisme du ventricule gauche peut etre realise par voie 
arterielle retrograde ou, en cas d'echec, par voie transseptale. La 
courbe de pression aortique est obtenue par voie arterielle 
retrograde. Le diagnostic de SA repose sur l'existence d'un gradient 
de pression systolique entre le ventricule gauche et I'aorte (fig 7). 
La pression systolique ventriculaire gauche est elevee, pouvant 
depasser 250 mmHg dans certaines stenoses tres serrees alors que la 
pression aortique systolique est habituellement normale ou basse. 
La courbe de pression ventriculaire gauche a une morphologie 
particuliere avec une forme ogivale et un sommet pointu 
mesosystolique. La duree totale de rejection ventriculaire est 
augmentee. 

La morphologie de la courbe aortique est profondement modifiee : 
ascension lente et vibree, dissociee de celle du ventricule gauche, 
sommet tres retarde, incisure dicrote peu marquee. La pression 
aortique moyenne est longtemps normale, mais la pression 
systolique est frequemment abaissee. Le temps d'ejection aortique 
est augmente. 

Dans les stenoses valvulaires, cette difference de pression apparait 
au niveau des sigmoides aortiques lors du retrait du ventricule 
gauche vers I'aorte ascendante. 

Dans les laboratoires de catheterisme, il est habituel de mesurer le 
gradient entre le pic de pression du ventricule gauche et le pic de 
pression aortique (gradient pic a pic). En realite, ce gradient n'existe 
a aucun moment puisque le pic de pression aortique survient plus 
tardivement que le pic de pression ventriculaire gauche. Ce gradient 
est toujours inferieur au gradient instantane maximal mesure par le 
doppler. En revanche, les gradients moyens mesures par les deux 
techniques (catheterisme et doppler) sont similaires. 
Le gradient moyen est mesure sur un enregistrement simultane des 
pressions des deux cavites, permettant une planimetrie de la surface 
comprise entre les deux courbes. II est habituellement superieur ou 
egal a 50 mmHg et peut atteindre 100 a 150 mmHg dans les stenoses 
serrees. Notons que la position du catheter dans I'aorte ascendante 
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n'est pas indifferente. Au fur et a mesure qu'on s'eloigne des valves, 
la pression systolique aortique s'eleve, la difference de pression par 
rapport a l'aire orificielle pouvant atteindre 15 mmHg. C'est le 
phenomene de « recuperation de pression » (pressure recovery des 
auteurs anglo-saxons) [49] ; il depend dans son amplitude du debit 
cardiaque, du flux transvalvulaire, de la geometrie de l'orifice retreci 
et de celle de l'aorte ascendante. II est directement correle a la 
surface orificielle derivee de la formule de Gorlin, ainsi qu'au 
rapport de l'aire orificielle effective sur l'aire de section de l'aorte 
ascendante. Autrement dit, la recuperation de pression est plus 
importante dans les stenoses moderees et quand l'aorte ascendante 
est de petite taille ,891 . Elle peut etre cause d'erreurs dans l'estimation 
du degre de la stenose (surestimation de l'aire valvulaire) et de 
discordance entre les gradients obtenus par doppler et par 
catheterisme (« surestimation du gradient » par le doppler). Aussi 
est-il recommande d'enregistrer les pressions avec un catheter aussi 
pres que possible de l'orifice valvulaire. Cette discussion ne concerne 
que les stenoses moderees a moyennes, puisque la recuperation de 
pression est peu significative dans les stenoses serrees. 
L'utilisation d'une artere peripherique (femorale, brachiale) peut 
aussi etre source d'erreurs, la pression recueillie etant un peu plus 
forte que dans l'aorte initiale (legere sous-estimation du gradient). 
Enfin, la presence meme du catheter dans le ventricule gauche a 
travers l'orifice aortique augmente le gradient et cet effet est d'autant 
plus marque que le RA est plus serre. 

■ Determination de la surf ace fonctionnelle valvulaire 
aortique 

Comme pour l'echocardiographie, l'importance d'une SA est 
appreciee avec plus de precision par le calcul de la surface aortique 
fonctionnelle, selon la formule de Gorlin qui tient compte du 
gradient ventriculoaortique moyen, du temps d'ejection et du debit 
cardiaque mesures simultanement par la methode de dilution de 
colorant ou le principe de Fick. 



Surface aortique : 



flux aortique systolique 



K x Vgradient systolique moyen VG-aorte (mmHg) 



K est une constante empirique estimee a 44,3 prenant en compte les 
parametres de viscosite et le fait que la surface fonctionnelle d'un 
orifice est inferieure a sa surface reelle. 



Flux aortique systolique = 



debit cardiaque (mL/min) 
temps d'ejection systolique (min) 



Cependant, la formule de Gorlin n'a jamais ete validee pour l'orifice 
aortique mais seulement pour l'orifice mitral et il a ete observe que 
la surface aortique ainsi calculee augmentait avec l'augmentation 
du flux comme, d'ailleurs, la surface evaluee en echodoppler par 
l'equation de continuite [n - 171 . 

Ces variations de la surface en fonction du flux peuvent relever de 
plusieurs facteurs : 

- une augmentation reelle de la surface valvulaire effective sous 
l'influence du flux sanguin qui permet de vaincre l'inertie 

, , • [11.80] ° 1 

valvulaire ; 

- une augmentation factice de l'orifice par inappropriation de la 
formule de Gorlin [3 ' 1001 . 

II a ete montre que la constante K variait avec le debit cardiaque. 
Cannon a propose de corriger l'equation de Gorlin en introduisant 
une nouvelle constante independante du flux, mais qui n'a pas ete 
encore pleinement validee [18] . La formule de Gorlin, deja 
cinquantenaire, reste cependant la reference en hemodynamique. 
D'autre part, comme la racine carree du gradient moyen est utilisee 
dans la formule de Gorlin, la surface valvulaire calculee est plus 
influencee par les erreurs de mesure du debit cardiaque que par les 
erreurs de mesure du gradient. Or, dans les situations de bas debit, 
la technique de thermodilution communement utilisee est source 
d'erreurs alors que la methode de Fick reste la plus precise pour 
estimer le debit cardiaque. 



Sur le plan pratique, dans les situations de bas debit, la surface reelle 
peut etre sous-estimee par la formule de Gorlin (et a un moindre 
degre par l'equation de continuite au doppler) [13 - 171 et est mieux 
appreciee par planimetrie grace a l'ETO [100 - 1061 . 

Une simplification de la formule de Gorlin a ete proposee par Hakki 
et al et Angel. La premiere evalue la surface uniquement a partir du 
debit cardiaque et du gradient de pression : 

S = debit cardiaque /Vgradient de pression. 

La seconde introduit un facteur de correction pour les frequences 
cardiaques superieures a 90/min en divisant la formule de Hakki 
par 1,35. 

■ Resistance valvulaire aortique 

Pour pallier ces difficultes, un indice de resistance valvulaire 
aortique a ete propose par Ford et al [31] . Cet indice, qui est le 
quotient du gradient moyen par le flux transvalvulaire, est exprime 
par la formule : 



R (dyn ■ s ■ cm" 5 ) = 



1 333 x grad x FC x TES 
Qc 



oil FC est la frequence cardiaque ; grad : le gradient moyen 
transvalvulaire ; Qc : le debit cardiaque ; TES : le temps d'ejection 
systolique 

II parait moins dependant du debit cardiaque. 



ANGIOGRAPHY VENTRICULAIRE GAUCHE 
ET CORONAROGRAPHIE 

L'angiographie ventriculaire gauche peut preciser, en complement 
du catheterisme, les volumes et fonctions ventriculaires gauches et 
la masse myocardique. Cependant, l'examen peut comporter un 
risque chez les patients avec SA serree en insuffisance cardiaque 
gauche. Les renseignements qu'il peut fournir peuvent etre obtenus 
par d'autres methodes non invasives, examens ultrasoniques et 
isotopiques. 

La coronarographie a pour principale indication la verification de 
l'etat coronarien avant chirurgie pour SA serree. Les marqueurs non 
invasifs classiques de maladie coronarienne n'ont pas en effet une 
valeur predictive suffisante. Recemment, certaines equipes ont 
montre la frequence de l'atherosclerose de l'aorte thoracique evaluee 
par ETO chez les patients avec SA et maladie coronarienne ; 
l'absence de detection de plaques d'atherosclerose de l'aorte 
thoracique semble un parametre predictif puissant de l'absence de 
stenoses coronariennes significatives, meme chez les sujets ages. La 
coronarographie systematique pourrait etre evitee dans ce lot de 
patients 11051 . Neanmoins, en pratique, l'opacification des coronaires 
garde de larges indications [4 - 141 : existence de douleurs thoraciques 
ou de signes objectifs d'ischemie, antecedents coronariens ou 
presence de facteurs de risque d'atherosclerose, alteration de la 
fonction systolique du ventricule gauche. L'age seuil a partir duquel 
l'examen est demande systematiquement est controverse : pour les 
Americains, c'est a partir de 35 ans chez l'homme et apres la 
menopause chez la femme. En Europe, le seuil communement utilise 
est de 40 ans pour les hommes et 50 ans pour les femmes. Quand 
elle est faite sans catheterisme cardiaque ni angiographie 
ventriculaire, l'investigation comporte tres peu de risques. 



AUTRES MOYENS D'INVESTIGATION 

L'imagerie par resonance magnetique (IRM), avec marquage de 
regions myocardiques specifiques (myocardial tagging) a ete 
recemment etudiee dans le RA serre 171 Une cinetique de rotation 
anormale (untwisting motion) en protodiastole permettrait 
d'expliquer la dysfonction diastolique chez ces patients. II existe 
aussi une reduction en systole de la rotation basale et une 
exageration de la rotation apicale du ventricule gauche. Cette 
technique permettrait de distinguer une hypertrophic myocardique 
physiologique d'une hypertrophie pathologique. 
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MALADIE AORTIQUE 

La coexistence d'une stenose orificielle significative et d'une 
regurgitation d'un certain volume (degre > 2/4 a l'aortographie ou 
aux ultrasons) definit la maladie aortique. L'etiologie rhumatismale 
est en cause deux fois plus souvent dans ces cas de maladie aortique 
que dans ceux de stenose pure. 

Les signes cliniques temoignent du double defaut valvulaire : double 
souffle a l'auscultation, dont les composantes ont une intensite 
variable. 

Des signes peripheriques d'insuffisance aortique sont frequents, 
proportionnels a la severite de la regurgitation. L'age moyen et le 
retentissement ventriculaire gauche sont intermediaires entre ceux 
des stenoses pures et ceux des insuffisances, comme le montrent les 
valeurs moyennes du rapport cardiothoracique, du volume 
telediastolique et de la FE ventriculaire gauche [zl . Toutefois, 
revolution postoperatoire est beaucoup plus proche de celle des 
retrecissements que de celle des insuffisances pures qui est grevee 
d'un taux plus eleve de dysfonctions myocardiques et de deces 
tardifs de cause cardiaque [2 - 23 - a \ 

FORMES DU SUJET AGE 

Elles representent un lot important des SA. Sur 4 184 patients operes 
en 15 ans (1985-1999) par l'equipe de Rennes, 1 456, soit 37 %, 
avaient 75 ans ou plus [51] . La proportion de femmes est plus elevee ; 
l'etiologie est en regie degenerative et rarement le fait d'une 
bicuspidie. Dans les trois quarts des cas, le RA est pur ou 
predominant, « les maladies aortiques » representant un quart des 
cas. Les lesions arterielles atheromateuses associees sont frequentes : 
calcifications de l'aorte ascendante, stenoses carotidiennes, depistees 
dans 10 a 15 % des cas, arteriopathie des membres inferieurs (10 a 
20 % des cas) [661 et surtout maladies coronariennes avec stenoses 
significatives a la coronarographie dans 50 % des cas. C'est dans 
cette population que les taux d'infarctus myocardiques associes au 
RA peuvent etre eleves [201 . Les pathologies associees extracardiaques 
sont egalement frequentes, diabete, hypertension arterielle, 
insuffisance ventilatoire, insuffisance renale (20 % des cas dans la 
serie de Michel), adenome ou cancer prostatique, alteration de l'etat 
neuropsychique, parfois de type Alzheimer. C'est dire qu'un bilan 
complet est necessaire avant toute decision operatoire : il doit 
comporter en particulier des echodopplers cervical, transcranien, de 
l'aorte abdominale et des membres inferieurs, une evaluation des 
fonctions renales et respiratoires et eventuellement un scanner 
cerebral. Point particulier chez ces sujets, la taille de l'anneau 
aortique est souvent petite, necessitant une prothese adaptee. 

FORMES AVEC HYPERTENSION ARTERIELLE 

La prevalence de cette association semble avoir ete sous-estimee, 
comme l'a souligne recemment Bensaid [9J . Le RA, a partir d'un 
certain stade de son evolution, peut masquer une hypertension 
arterielle et inversement celle-ci peut attenuer les signes 
hemodynamiques et sthethacoustiques de la stenose orificielle. Chez 
les sujets ages operes de SA (75 ans ou plus), une hypertension 
arterielle a pu etre constatee dans pres de 30 % des cas [55] . Facteur 
de risque d'atherosclerose coronaire, l'hypertension arterielle semble 
aussi un facteur favorisant des lesions degeneratives des valves 
aortiques (cf supra, Etiologies et pathogenie). 

FORMES SANS HYPERTROPHIE 
VENTRICULAIRE GAUCHE 

Ces formes ne sont pas rares. Si Ton retient comme criteres l'absence 
de signes electrocardiographiques et echocardiographiques 
d'hypertrophie ventriculaire gauche (paroi posterieure inferieure a 
12 mm), elles representent 15 % environ des cas de SA severes 
operees 1431 . Elles s'observent plus souvent chez la femme mais n'ont 



pas de particularite clinique. La FE ventriculaire gauche est plus 
basse que dans le groupe temoin avec hypertrophie ventriculaire 
gauche, sans doute en raison de l'augmentation de la tension 
parietale. 

FORMES AVEC DYSFONCTION VENTRICULAIRE GAUCHE 
SEVERE ET BAS GRADIENT TRANSVALVULAIRE 

Elles posent plusieurs problemes. 

■ Diagnostic 

Le diagnostic clinique de SA n'est pas toujours evident. Le tableau 
est habituellement celui d'une insuffisance ventriculaire gauche ou 
d'une insuffisance cardiaque congestive. Le souffle ejectionnel est 
souvent de faible intensite et l'auscultation peut etre dominee par 
un souffle apexien d'insuffisance mitrale et des bruits de galop. Les 
autres signes sthetacoustiques prennent ici une grande valeur 
d'orientation : click, abolition du deuxieme bruit, souffle diastolique. 
Le diagnostic est porte grace a l'echodoppler et a la fluoroscopie 
(calcifications valvulaires). 

■ Degre reel de la stenose aortique 

II peut etre difficile a preciser. Le gradient moyenne ventricule 
gauche-aorte, en echodoppler ou au catheterisme, est inferieur a 
40 mmHg. La FE du ventricule gauche est basse (< 0,35). La surface, 
calculee par la formule de Gorlin de facon invasive ou par equation 
de continuite, se situe dans les zones des SA serrees. Le probleme 
pratique est d'etre certain qu'il s'agit bien d'une SA anatomiquement 
severe et non d'une SA relative, pour une faible part organique et 
pour une grande part fonctionnelle en raison d'un bas debit, et nous 
avons vu les causes d'erreur tenant a ces methodes de mesure (sous- 
estimation de la surface en cas de bas debit). Ces pseudo-« SA 
severes » sont le fait de patients avec petite valvulopathie 
habituellement degenerative et dysfonction ventriculaire relevant 
d'une autre cause (maladie coronarienne, cardiomyopathie 
primitive). 

Pour evaluer de facon plus precise le degre de la SA, de nombreuses 
methodes ont ete proposees : 

- le calcul du temps d'ejection du ventricule gauche a partir de 
l'echodoppler est a comparer au temps d'ejection normal, presume 
en fonction du volume d'ejection ; une augmentation superieure ou 
egale a 0,045 s s'averait comme un signe sensible (92 %) et specifique 
(88 %) de SA serree (< 0,45 cm 2 /m 2 ) dans une serie de 61 cas de SA 
analysee par Karpuz et al 1451 ; on en rapprochera l'analyse du temps 
d'ejection corrige sur le carotidogramme [34] ; 

- l'appreciation par amplificateur de brillance et ultrasons du degre 
des calcifications valvulaires aortiques est d'interet ; la SA a d'autant 
plus de probabilite d'etre serree que les calcifications sont plus 
importantes ; 

- la mesure de la surface aortique par planimetrie est utile : 

- l'echocardiographie tridimensionnelle semble apporter un plus 
mais suppose un appareillage encore peu diffuse [961 ; 

- l'ETO avec sonde multiplan s'avere l'examen le plus facile 
[ioo, 106] e j. c ' egt i' un ^ es pi us na bi es ; 

- un test a la dobutamine en perfusion intraveineuse, en debutant 
par de faibles doses (5 ug/kg/min) et en analysant par echodoppler 
non seulement les parametres permettant d'evaluer la SA (equation 
de continuite) mais la cinetique myocardique 13 - 26 - 54] , a ete 
propose. L'epreuve est arretee en cas d'hypotension, de troubles du 
rythme, de cinetique ventriculaire anormale. Le test peut egalement 
etre realise en cours de catheterisme. L'absence d'elevation de la 
surface aortique malgre l'augmentation du debit cardiaque et du 
gradient de pression est un argument fort en faveur d'une SA 
anatomiquement severe. Une large variation de la surface au-dela 
des zones critiques avec des valeurs superieures ou egales a 1 cm 2 
est en faveur d'une « fausse SA serree ». Une variation moderee de 
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la surface avec une valeur maximale inferieure a 1 cm 2 allant de pair 
avec une augmentation du gradient et du debit ne permet pas 
d'eliminer une SA serree. De meme, l'absence de variation des 
parametres hemodynamiques et de la surface aortique ne permet 
pas de conclure sur la severite de la SA. 

En definitive, l'estimation de la severite de la SA dans ce contexte 
particulier peut etre difficile. La decision repose sur un ensemble 
d'arguments cliniques et paracliniques, en ne refusant pas le 
benefice d'une intervention sur la seule base d'une mesure isolee. 

■ Attitude therapeutique 

Elle depend de 1'evaluation de la SA et de l'etat myocardique : elle 
est chirurgicale si la SA est vraiment serree avec une reserve 
contractile myocardique. Elle est medicale si la SA est largement au- 
dela des seuils critiques (> 1 cm 2 ). Elle peut se discuter dans les cas 
de surface aortique proche des valeurs seuils classiques car le seuil 
critique des SA varie selon les patients ; certains d'entre eux peuvent 
beneficier d'un remplacement valvulaire alors que la surface 
aortique se situe entre 0,75 et 1 cm 2 . 

Discutable egalement est l'attitude a suivre en cas de SA serree sans 
reserve contractile myocardique. Certains auteurs conseillent 
l'abstention chirurgicale [26i mais une chirurgie a risques peut aussi 
etre pronee, compte tenu de la severite du pronostic spontane et des 
incertitudes qui persistent sur l'irreversibilite de la dysfonction 
myocardique apres suppression de l'obstacle aortique. De nouvelles 
etudes sont ici necessaires. 

■ Resultats operatoires 

La mortalite operatoire est elevee (11 a 33 % selon les series) [12 - 15 - 20 - 
S2] , ainsi que la mortalite tardive. Connolly et al comptent a 5 ans 
une survie inferieure a 40 % et Blitz et al ont un taux de survie de 
29 % a 8 ans. Plusieurs parametres preoperatoires rendent compte 
du pronostic : pour la periode operatoire, la petite taille de la 
prothese a un role nocif dans la serie de Connolly ; pour les resultats 
eloignes interviennent l'irreversibilite de la dysfonction ventriculaire 
gauche, la coexistence d'une dysfonction ventriculaire droite [94] , 
l'association a une maladie coronarienne [12] . Notons cependant que 
le pronostic individuel des operes est difficilement previsible en 
periode preoperatoire et que nombre de patients ont une 
amelioration symptomatique et objective (augmentation de la FE) 
apres l'operation. 

STENOSES AORTIQUES AVEC INSUFFISANCE MITRALE 

L'insuffisance mitrale est habituelle chez les patients presentant une 
SA severe (40 a 100 % des cas selon les methodes de detection [6S - lmI . 
Elle est suspectee sur les signes auscultatoires (souffle systolique 
apexien a composantes protosystoliques) et affirmee par les 
ultrasons (echodoppler transthoracique et transcesophagien). 

Son degre est correle a la severite de la SA et a la dysfonction 
systolique ventriculaire gauche [wli . 

Dans la majorite des cas, elle est discrete a moderee (degre 1 a 2/4) 
et fonctionnelle ou organofonctionnelle. La part fonctionnelle tient a 
l'hypertension systolique du ventricule gauche creee par la SA et, a 
un stade evolue, a des modifications de la geometrie de ce ventricule 
et a la dilatation de l'anneau mitral. La part organique est 
inconstante et en rapport avec des lesions mitrales : valvulite mitrale 
rhumatismale, calcifications de l'anneau depistees en echographie 
dans le quart des cas de SA serrees ,6SI , prolapsus valvulaire. Apres 
levee de l'obstacle aortique, experimentalement, la regression de la 
regurgitation mitrale est le fait de la diminution de la surface mitrale 
regurgitante et, a un degre moindre, de la disparition de 
l'hypertension systolique ventriculaire gauche [35] . En pathologie 
humaine, une regression rapide de l'insuffisance mitrale est notee 
dans la plupart des cas, allant de pair avec une amelioration des 
fonctions systoliques du ventricule gauche. Une diminution tranche 
d'une insuffisance mitrale estimee en grande part organique n'est 
pas rare 131 . A long terme, la persistance d'une insuffisance mitrale 



est l'indice d'une valvulopathie mitrale organique et/ou d'une 
dysfonction ventriculaire gauche et, a ce titre, comporte une valeur 
pronostique pejorative [61 - 901 . 

Dans de rares cas, l'insuffisance mitrale preoperatoire est severe, 
secondaire a des ruptures de cordages bien depistees par l'ETO. Elle 
necessite, en meme temps que la chirurgie aortique, une reparation 
ou un remplacement valvulaire mitral. 

STENOSES AORTIQUES AVEC STENOSE MITRALE 

La stenose mitrale est habituellement rhumatismale et cette 
association est envisagee dans un autre article. Dans quelques cas, 
la stenose mitrale est en rapport avec des calcifications de l'anneau 
dont l'incidence augmente avec l'age et est plus elevee chez la 
femme. Ces stenoses mitrales sont discretes, attestees par un petit 
gradient telediastolique transmitral. Dans de rares cas, des stenoses 
significatives ont ete rapportees, la reduction de la surface mitrale 
tenant a la conjonction des calcifications de l'anneau et d'une 
hypertrophie ventriculaire gauche concentrique [3 - 3?I . Dans des cas 
encore plus rares, l'extension des calcifications de l'anneau aortique 
a la grande valve mitrale peut causer une reelle stenose mitrale 
necessitant un remplacement valvulaire [681 . 

STENOSES AORTIQUES CHEZ L'INSUFFISANT RENAL 

Dans l'insuffisance renale avancee, en hemodialyse, les tableaux des 
stenoses aortiques peuvent etre trompeurs, en raison de l'intrication 
de plusieurs pathologies : hypertension arterielle, elevation du debit 
cardiaque secondaire a la fistule et a l'anemie, maladie coronarienne 
[62, 63] l 3 dyspnee peut etre en rapport avec l'anemie, une defaillance 
myocardique ou la stenose aortique. Le souffle systolique ejectionnel 
de la SA doit etre distingue de l'irradiation du souffle de fistule et 
des souffles anemiques. L'hypertrophie ventriculaire gauche 
electrique, radiologique, echocardiographique est plus souvent en 
rapport avec l'hypertension arterielle qu'avec le RA. 
L'echocardiographie est la meilleure methode diagnostique mais le 
gradient transvalvulaire doit etre interprete en fonction du debit 
cardiaque souvent eleve. Ces SA ont certaines particularites. Elles 
sont evolutives, la surface valvulaire diminuant en moyenne de 
0,3 cm 2 /m 2 / an, dans une serie de SA chez des patients hemodialyses 
suivis par Malergue et al [631 . L'apparition de calcifications aortiques 
a une signification pronostique defavorable. Le risque de la chirurgie 
de remplacement valvulaire aortique souvent necessaire est plus 
eleve que le risque standard, sans doute en raison des pathologies 
associees. 

STENOSES AORTIQUES ET ANGIODYSPLASIE 

Heyde a rapporte pour la premiere fois l'association SA et 
hemorragies digestives recidivantes idiopathiques en 1958. Depuis, 
des travaux autopsiques ont attribue ces saignements a une 
angiodysplasie digestive, en particulier colique, et, des 1965, des 
guerisons du saignement digestif apres remplacement valvulaire 
sont rapportees. II s'agit habituellement de patients ages, plus 
souvent de femmes ayant une histoire d'hemorragie digestive 
chronique a bilan etiologique negatif. L'angiodysplasie 
gastroduodenale aussi bien que colique peut etre difficile a depister, 
necessitant endoscopie et surtout arteriographie selective 
mesenterique superieure. 

L'analyse anatomopathologique [3 - 521 des pieces de resection 
digestive met en evidence une dilatation acquise des vaisseaux fins 
intramuqueux avec tendance a la rupture spontanee. 

Si ce syndrome est bien admis, les rapports de causalite entre SA et 
angiodysplasie sont mal elucides. En cas de chirurgie cardiaque, une 
valve biologique est a preferer pour eviter le risque hemorragique 
perioperatoire, d'autant plus qu'il s'agit de patients d'un age avance. 
Un geste complementaire sur le tractus digestif deviendrait licite en 
cas de persistance du saignement au decours du remplacement 
valvulaire. 
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STENOSES AORTIQUES 
ET HYPERTROPHIE SEPTALE ASYMETRIQUE 

L'hypertrophie septale asymetrique, definie echocardio- 
graphiquement comme un epaississement disproportionne du 
septum interventriculaire (SIV) anterieur par rapport a la paroi 
posterieure (SIV/pp > 1,3) est notee chez 10 % des patients avec SA 
significative. 

Elle releve rarement d'une cardiomyopathie primitive et est souvent 
secondaire au RAC. La distinction entre ces deux formes reste 
parfois difficile ; une distribution segmentaire et heterogene de 
l'hypertrophie entre des segments contigus, la presence d'une 
systolic anterior motion, ainsi que le caractere hereditaire de l'affection 
plaident en faveur d'une cardiomyopathie authentique associee. 
Le profil hemodynamique ventriculoaortique peut etre celui d'une 
SA banale, d'une SA avec gradient de pression intraventriculaire, 
d'une SA avec velocite anormale du flux systolique 
intraventriculaire en l'absence de gradient a l'etat basal (aspect en 
« lame de sabre » avec pic de velocite tardif). Ce dernier type de 
modifications hemodynamiques peut d'ailleurs s'observer dans les 
SA sans hypertrophic septale asymetrique [3 - 29] . En periode 
postoperatoire, la suppression brutale de la postcharge peut 
declencher ou exagerer ces conditions hemodynamiques (flux de 
haute velocite intraventriculaire avec ou sans gradient de pression) 
et etre a l'origine de troubles du rythme ventriculaire et 
d'hypotension severe, parfois exageree par des traitements 
inappropries (agents inotropes, vasodilatateurs...) [3 - 29] . A distance de 
l'intervention, l'hypertrophie septale asymetrique regresse dans la 
plupart des cas 1381 . 

STENOSE AORTIQUE SELON LE SEXE 

Des publications recentes ont attire l'attention sur la possibilite des 
reponses differentes du ventricule gauche a des surcharges de 
pression telles que les realisent les SA, chez la femme et chez 
l'homme [3 > 74 - 85] . Certaines particularites dans la geometrie du 
ventricule gauche des SA ont ete relevees plus frequemment chez 
les femmes de plus de 60 ans. A severite egale de la stenose et tout 
autre parametre semblable, les ventricules gauches des femmes ont 
des dimensions, un volume, une masse plus petits que chez 
l'homme (valeurs indexees a la surface corporelle), mais une 
epaisseur parietale relative plus grande (epaisseur telediastolique 
rapportee au diametre), un rapport masse/volume plus eleve, un 
stress parietal telesystolique relativement bas et une 
hypercontractilite avec augmentation de la FE. Ce « remodelage 
concentrique » va de pair avec une plus mauvaise capacite d'effort, 
et un risque operatoire accru. 

STENOSES AORTIQUES AVEC MALADIE CORONARIENNE 

Frequentes surtout chez le sujet age, elles sont detectees par la 
coronarographie et demandent une strategie therapeutique 
appropriee (cf supra, Stenose aortique du sujet age). 

Histoire naturelle 



PROGRESSION DE LA STENOSE 

Les patients peuvent rester asymptomatiques de nombreuses annees 
grace aux mecanismes compensateurs et en particulier a 
l'hypertrophie ventriculaire gauche. L'aggravation est le fait de la 
majoration progressive de la stenose valvulaire, responsable de 
modifications hemodynamiques au repos et a l'effort. 
A partir de catheterismes [3 - 25 - 1081 et d'echodoppler iteratifs [3 - 75 - m , de 
nombreux travaux ont demontre cette aggravation de la stenose avec 
le temps. 

Elle est en moyenne, tous les ans, de 0,3 m/ s pour la vitesse de jet 
aortique, de 7 ± 7 mmHg pour le gradient moyen et de 0,10 cm 2 
pour la reduction de la surface valvulaire ; elle est cependant tres 



variable d'un sujet a l'autre et on peut opposer les progresseurs 
rapides et les progresseurs lents. Chez plus de la moitie des patients 
suivis, il y a peu de progression sur une periode de 3 a 9 ans [14] . 
L'etiologie degenerative, les calcifications, un faible gradient initial 
et l'hypercholesterolemie semblent des facteurs de progression 
rapide 7S - 108 l. 

Plusieurs auteurs ont etudie l'histoire naturelle de la SA en fonction 
de la gene fonctionnelle [1 < 3 - 21 - 75 - 81 < 86 - 87] . 

PERIODE ASYMPTOMATIQUE 

Sa duree est variable. Elle depend en grande partie du degre auquel 
est parvenue la SA. Dans la serie d'Otto et al [75] portant sur 123 
adultes asymptomatiques atteints de SA, le plus souvent moderee 
mais parfois serree, la probabilite de survie sans remplacement 
valvulaire a 2 ans etait seulement de 21 ± 18 % pour une vitesse 
maximale en echodoppler superieure ou egale a 4m/s lors du 
premier examen. Elle etait de 66 ± 13 % pour une vitesse maximale 
de 3,0 a 4,0 m/s et de 84 ± 16 % pour une velocite de jet inferieure a 
3,0 m/s (p < 0,001). Dans une etude recente analysant la valeur 
pronostique de ce parametre chez 128 patients avec SA 
asymptomatique et vitesse maximale superieure a 4,0 m/s, 
Rosenhek et al [861 confirment les donnees precedentes et insistent 
sur la valeur pronostique pejorative de l'association calcifications 
valvulaires, rapide augmentation de la vitesse du jet (> 0,3 m/s/an). 
La deterioration de la fonction ventriculaire gauche avec FE 
inferieure a 0,50 est reconnue egalement comme un facteur 
aggravant du pronostic [81] . Dans toute cette periode 
asymptomatique, la mort subite est une eventualite rare 
(probablement inferieure a 1%/an). C'est une modalite de deces 
frequente (un tiers des cas) chez ces patients une fois les symptomes 
apparus. Ce point avait ete souligne des 1937 par Contratto et 
Levine [21] a partir d'une serie de 180 patients suivis sur une periode 
de 20 ans. Nous-memes, avec Hodara et Maurat sur 28 morts 
subites par RAC, avions constate que 27 patients etaient 
symptomatiques, 21 ayant presente des signes d'insuffisance 
cardiaque gauche ou globale et six de l'angor. Chez un seul malade 
(3,5 % des cas), le deces etait survenu en l'absence de tout 
symptome. Pour Ross et Braunwald, la mort subite chez un patient 
asymptomatique rend compte de seulement 3 a 5 % des deces dans 
les SA acquises 1871 . Notons que dans la serie prospective d'Otto et 
al [751 , aucun deces subit n'a ete observe dans la periode 
asymptomatique, mais que dans celle de Rosenheck et al, le seul cas 
de mort subite sur les six deces de cause cardiaque n'a pas ete 
precede de symptomes [86J . La regie d'un excellent pronostic en 
periode asymptomatique n'est done pas absolue. 

PERIODE SYMPTOM ATIQUE 

Une fois apparus les symptomes, l'esperance de vie est reduite, 
habituellement, a quelques annees, mais parfois beaucoup moins, le 
deces pouvant survenir tres rapidement apres les premieres 
manifestations fonctionnelles. En 1966, sur une serie de 200 
observations de SA nous observions une moyenne de survie de 7 
mois apres les premiers signes d'insuffisance cardiaque globale, de 
2 ans (23 mois), apres apparition de signes cliniques d'insuffisance 
ventriculaire gauche (cedeme pulmonaire ou dyspnee d'effort 
tranche), de 4 ans (47 mois) apres angor, de 5 ans (63 mois) apres 
syncope. Pour Ross et Braunwald [871 , les durees moyennes de survie 
apres angor ou syncope etaient de 3 ans et apres dyspnee de 2 ans. 

Autres complications 

- L'endocardite bacterienne n'est pas rare [3 - 27 - 651 (de 7 a 15 % des cas 
d'endocardite infectieuse) ; ces endocardites se signalent, comme 
cela a ete souligne par Delahaye et al [27 \ par : 

- la frequence des embolies coronaires (14,8 % dans la serie de 
Delahaye versus 6 % pour l'ensemble des endocardites) ; 

- la severite du pronostic tenant a ces embolies et a la survenue 
rapide de l'insuffisance cardiaque ; 
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- la difficulty de depistage des vegetations en echographie ; 

- la frequence des abces periannulaires et du septum (la moitie 
des cas operes et/ ou autopsies) ; 

- le fait qu'elles necessitent une chirurgie rapide ; 

- les embolies systemiques ; les premieres descriptions par Virchow 
d'embolies coronariennes datent de 1856, mais les travaux consacres 
aux embolies calcaires ont debute vers 1950, demontrant une 
frequence anatomique non negligeable (de 20 a 40 % des RAC 
autopsies), mais rarement diagnostiquee, car survenant le plus 
souvent sous forme de microembolies asymptomatiques [3 ' 951 ; de 
localisations diverses, ces embolies se font le plus souvent dans le 
reseau coronarien, mais d'autres territoires, renaux, cerebraux, 
vasculaires peripheriques, oculaires et spleniques peuvent etre 
interesses, entrainant des accidents de gravite variable ; les embolies 
coronariennes sont tres souvent distales dans les petites arteres 
intramyocardiques (60 % des cas), silencieuses et decouvertes lors 
d'autopsie ; les embolies proximales peuvent donner lieu a des 
infarctus transmuraux et sont de diagnostic plus aise ; de survenue 
spontanee ou provoquee par certaines manoeuvres (catheterisme, 
chirurgie), les embolies sont volontiers recidivantes et peuvent 
constituer une indication supplementaire de remplacement 
valvulaire. 

Traitement 



METHODES THERAPEUTIQUES 

11 n'y a pas de therapeutique medicate de la SA ; au stade d'insuffisance 
cardiaque, les medications habituelles (digitaliques, diuretiques, 
vasodilatateurs) doivent etre utilisees avec prudence car elles 
peuvent etre mal tolerees dans ces cardiopathies a postcharge elevee 
ou l'elevation des pressions de remplissage du ventricule gauche est 
necessaire au maintien du debit cardiaque. De meme, les nitrates 
peuvent etre a l'origine d'hypotension arterielle severe. En fait, dans 
les SA symptomatiques, les traitements medicaux doivent 
rapidement ceder le pas a la chirurgie. 

A titre preventif, dans les scleroses valvulaires aortiques sans 
veritable stenose, compte tenu des liens probables de cette 
pathologie avec l'atherosclerose, des indications larges des statines 
paraissent justifiees. 

La valvuloplastie percutanee ne vit que des contre-indications de la 
chirurgie. Dans certaines formes tres evoluees, elle peut etre realisee 
en semi-urgence, permettant de passer un cap et d'operer le patient 
dans des conditions moins defavorables 1101 . 

La decalcification ultrasonique des valves aortiques sous circulation 
extracorporelle [3] peut etre efficace en termes de mobilite des 
sigmoides et d'amelioration de la surface valvulaire. Cependant, elle 
peut se compliquer de perforations des sigmoides. Surtout, la 
surveillance de ces patients par echodoppler montre la frequence 
des restenoses et la survenue, dans certains cas, d'insuffisance 
aortique severe secondaire a la retraction des cuspides. 
La valvulotomie sous circulation extracorporelle s'applique aux 
stenoses orificielles congenitales a condition que les lesions ne soient 
pas trop evoluees et calcifiees. Aussi est-elle realisee chez l'enfant et 
l'adolescent. C'est une methode palliative, a risques operatoires 
faibles, qui permet dans de nombreux cas de reduire le degre de 
stenose, mais qui expose a des recidives dans des delais variables, 
obligeant a des remplacements valvulaires. 

Le remplacement valvulaire par une prothese est le seul traitement 
d'efficacite durable de la SA calcifiee. 

L'intervention se deroule sous circulation extracorporelle avec 
techniques cardioplegiques avec ou sans protection hypothermique 
du myocarde. Comme pour les autres orifices valvulaires, divers 
types de protheses peuvent etre utilises, mecaniques, ou biologiques 
par heterogreffe ou homogreffe, voire autogreffe pulmonaire. Leurs 
avantages et inconvenients sont bien connus : les premieres ont 
l'avantage de la durability mais necessitent un traitement 



anticoagulant. Les secondes sont moins thrombogenes mais 
s'alterent avec le temps, ces degenerescences primaires necessitant 
une reintervention. Dans le cadre de la SA, certains points 
influencent le choix de la prothese : tout d'abord l'age du patient, 
les valves biologiques etant proposees chez les sujets ages, au-dela 
de 70 ou 75 ans selon les auteurs, car elles dispensent du traitement 
anticoagulant et ne comportent a ces ages qu'un faible risque de 
degenerescence ; ensuite la taille de l'anneau aortique, de petites 
tailles obligeant a la mise en place de protheses ayant d'excellentes 
fonctions hemodynamiques, valves a ailettes ou valves biologiques 
(valves pericardiques, valves sans armature). Une fois opere, le 
porteur de prothese mecanique doit avoir a vie un traitement par 
antivitamines K. Une anticoagulation moderee (international 
normalized ratio [INR] entre 2 et 3) est suffisante avec les protheses 
actuelles en l'absence de facteurs de risque thromboembolique. Si 
ceux-ci sont presents (fibrillation auriculaire, insuffisance cardiaque, 
dilatation de l'oreillette gauche, antecedents thromboemboliques), 
une anticoagulation plus forte est souhaitable (INR entre 3 et 4,5). Si 
la prothese est associee a une maladie arterielle, atheromateuse, 
l'adjonction aux antivitamines K de petites doses d'aspirine (de 80 a 
100 mg/jour) est recommandee par de nombreux auteurs. 

RESULTATS 

La chirurgie de remplacement valvulaire aortique a 
considerablement ameliore le pronostic des SA, meme lorsque 
l'intervention est pratiquee a un stade tardif. 

■ Mortalite operatoire 

La mortalite operatoire se situe actuellement autour de 5 % et de 2 a 
3 % en l'absence de maladie coronarienne et de comorbidite 
extracardiaque. Les causes habituelles de deces operatoire sont 
myocardiques (insuffisance cardiaque, bas debit, infarctus, troubles 
du rythme) et plus rarement vasculaires cerebrales. Les principaux 
facteurs predictifs du risque operatoire sont la date de la chirurgie, 
l'age, le stade de la valvulopathie, la coexistence d'une maladie 
coronarienne. 

Date de la chirurgie 

La mortalite operatoire a considerablement diminue depuis les 
annees 1965-1970. Dans l'experience de notre groupe, sur 675 operes 
de SA, elle est passee, de 1968 a 1986, de 8,1 % a 3,7 % (p < 0,01) ™. 

Dans l'experience de Lund et al, sur une periode de 21 ans 
(1965-1986), les taux de deces de 690 operes de SA ont varie de 20 % 
pour les 100 premiers operes, a 2 % pour les 100 derniers 
(p < 0,001) [601 . Une meilleure protection myocardique, les progres de 
la reanimation postoperatoire et des indications elargies a des 
cardiopathies moins evoluees tiennent compte de ces resultats qui 
se sont ameliores jusqu'aux annees 1980-1985 et se sont maintenus 
depuis cette periode. 

Age 

L'age influence tres significativement le risque precoce et apparait 
dans les etudes multivariees comme l'un des grands facteurs 
independants du pronostic [2 - 3 - 23 - 51 - 55 - 60 - 61] . Cependant, au prix d'une 
certaine mortalite, des patients ages de plus de 75 ans peuvent etre 
operes si leur condition generale le permet et s'ils sont exempts 
d'une tare viscerale ou vasculaire grave. Dans l'experience de 
Leguerrier et al, la mortalite hospitaliere de 746 patients ages de 
75 ans et plus (age moyen 78,8 ans) operes de 1995 a 1999 n'a pas 
excede 7,5 % ^\ 

Stade de la cardiopathie 

C'est le facteur predictif le plus puissant du risque operatoire. 
L'insuffisance cardiaque gauche et l'insuffisance cardiaque 
congestive definies par des signes cliniques sont des elements 
determinants du pronostic operatoire. Le risque operatoire est 
fortement majore par la presence d'une insuffisance cardiaque 
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congestive [2 - 3 - 61] . L'insuffisance cardiaque gauche est le meilleur 
facteur predictif des deces operatoires pour Lund et al [601 et est aussi 
un facteur independant dans la serie de Logeais et al [551 . 
La valeur des parametres hemodynamiques est plus contestee. 
Aucun des parametres testes dans la serie de notre groupe n'avait 
de valeur predictive independante de la mortalite operatoire : 
gradient de pression ventriculoaortique, pression telediastolique, 
volumes, FE ventriculaires gauches. La FE du ventricule gauche a 
cependant une valeur pronostique dans d'autres series [3] . Pour Lund 
et al [5?I , l'association FE basse, fraction de remplissage rapide 
inferieure ou egale a 45 % a une valeur pejorative sur le pronostic 
operatoire et tardif, car elle temoigne d'une double alteration des 
fonctions systolique et diastolique du ventricule gauche. 
De meme, l'association dysfonction ventriculaire gauche severe avec 
baisse de la FE et faible gradient systolique ventriculoaortique 
(< 40 mmHg) aggrave le risque operatoire. 

Certains types d'hypertrophie ventriculaire gauche, observes plus 
volontiers chez la femme au-dela de 60 ans, semblent aussi majorer 
le risque chirurgical [74] (cf supra, Stenoses aortiques selon le sexe). 

Insuffisance coronarienne atheromateuse 

Lorsqu'elle est associee, c'est un facteur de risque, particulierement 
quand elle a ete meconnue ou negligee lors de l'intervention sur la 
SA ph. 

■ Resultats a distance de Voperation 

lis sont bons, malgre l'age souvent eleve des patients. 
Les taux actuariels de survie, mortalite operatoire comprise, sont, 
dans la plupart des series, 5, 10, 15 ans apres chirurgie 
respectivement de 70 a 85 %, de 60 a 70 %, de 40 a 50 %, proches de 
ceux d'une population temoin de meme age. De bons resultats 
fonctionnels sont obtenus dans la majorite des cas (classe 
fonctionnelle I ou II et absence des complications prothetiques). A 
10 ans, 78 % des survivants satisfaisaient a ces criteres dans 
l'experience de notre groupe [231 . Les symptomes causes par la SA, 
dyspnee, angor, syncope, disparaissent dans presque tous les cas. 
L'hypertrophie ventriculaire gauche electrocardiographique diminue 
rapidement dans l'annee qui suit l'intervention, puis se stabilise. La 
regression est en regie incomplete et la normalisation rare. Dans la 
serie de Lund et al, un score electrocardiographique d'hypertrophie 
ventriculaire gauche etait encore present chez 90 et 84 % des patients 
respectivement a 1 an et 10 ans. 

U amelioration de la performance ventriculaire est habituelle PI et 
debute tres tot. Dans l'heure qui suit le remplacement valvulaire 
aortique, la fonction systolique s'ameliore (diminution du pic de 
stress parietal systolique et augmentation de la vitesse de 
raccourcissement). Les fonctions diastoliques et l'hemodynamique 
globale se modifient des le premier jour : baisse de la pression 
capillaire pulmonaire, des volumes, surtout telediastolique du 
ventricule gauche, et augmentation de la FE ; celle-ci, cependant, 
quand elle etait basse, peut demander au moins 6 mois avant 
d'atteindre sa valeur maximale, qui sera normale ou subnormale I83] . 
Dans le meme temps, les volumes telesystolique et telediastolique 
du ventricule continuent a diminuer, le debit cardiaque s'eleve, les 
fonctions diastoliques s'ameliorent (pic de vitesse du remplissage 
rapide) ainsi que la tolerance a l'effort. 

La regression de la dysfonction diastolique est un processus lent, 
pouvant se poursuivre 5 a 10 ans apres le remplacement valvulaire, 
par diminution de la masse myocardique et de la fibrose 
interstitielle [107] . A l'inverse, la reversibilite de la dysfonction 
systolique est plus rapide, tenant d'abord a la reduction brutale de 
la postcharge, puis a la regression de l'hypertrophie ventriculaire [64 - 
io7]. Dans des cas plus rares, quand l'intervention a ete trop tardive 
sur une cardiopathie tres evoluee, on assiste a une evolution en deux 
temps : amelioration des fonctions ventriculaires, allant de pair avec 
un benefice clinique puis apres une periode de temps variable 
(quelques mois ou annees) aggravation secondaire des conditions 
hemodynamiques et de l'etat clinique (insuffisance cardiaque, 
hyperexcitabilite myocardique, cardiomegalie et, souvent, bloc de 
branche gauche complet sur l'ECG) [2 - M1 . 
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En definitive, c'est le devenir de l'hypertrophie ventriculaire gauche qui 
va conditionner a long terme les performances systoliques et 
diastoliques du ventricule gauche et le pronostic. Plusieurs equipes, 
en particulier celles de Krayenbuehl et al, de Lund et al, se sont 
attachees a ce probleme [39 - 47 - 57 ' 59 - M> 1071 . Habituellement, la masse 
ventriculaire gauche diminue franchement dans les 18 mois suivant 
l'intervention. Le diametre des fibres musculaires diminue plus vite 
que la resorption du tissu fibreux. La reduction de la masse 
myocardique peut continuer, bien que plus lentement, pendant les 
10 annees postoperatoires. Elle s'accompagne d'une diminution de 
la fibrose interstitielle et, par la meme, de la rigidite myocardique 
diastolique. Cependant, une restitutio ad integrum est rare et ne 
s'observe pas avant 6 ou 7 ans. C'est dans ces cas que la performance 
ventriculaire peut redevenir normale [57] . Dans l'experience de Lund 
et al [59] , chez 17 % des patients, 18 mois apres l'intervention, l'indice 
de masse myocytaire redevenait normal. Pour cette equipe, le 
volume nucleaire des myocytes est un predicteur independant de la 
mortalite precoce et tardive. 

Les causes de mortalite tardive sont egalement reparties entre causes 
prothetiques, myocardiques (insuffisance cardiaque, infarctus 
myocardique) et non cardiaques, avec predominance des 
carcinomes. Les taux respectifs de ces differentes pathologies etaient 
dans notre serie [23] de 29 %, 29 % et 25 %. La mort subite est 
responsable de 15 a 20 % de toutes les morts tardives (17 % dans la 
serie citee) et son incidence est estimee par Gohlke a 0,3 % par an 

[3, 23] 

L'incidence des dysfonctions myocardiques tardives irreversibles est 
moins elevee qu'apres chirurgie pour insuffisance aortique 
chronique [2 - 61] . Les taux actuariels de malades indemnes de cette 
complication etaient dans notre serie de 94 % a 5 ans, de 88 % a 10 
ans et de 82 % a 15 ans [23] . 

Les facteurs predictifs de la letalite tardive et de la dysfonction 
myocardique tardive sont lies pour la plupart au stade evolutif de la 
cardiopathie ^ 3 - 23 - 56 < 61 - 67 K 

La classe fonctionnelle (New York Heart Association) et l'insuffisance 
cardiaque preoperatoires sont des facteurs determinants. Dans 
l'experience de notre groupe, la survie actuarielle a 10 ans est de 
78 % pour les classes I et II, 59 % pour les classes III et 39 % pour la 
classe IV (fig 8). Dans la serie de Lund et al [561 , l'insuffisance 
cardiaque gauche est un facteur predictif puissant de pronostic 
defavorable de la survie a long terme. II en est de meme de 
l'insuffisance cardiaque globale : le taux de deces tardifs a 5 ans dans 
la serie de Luxereau et al 1611 est de 30 % dans ce lot de malades 
versus 11 % dans les autres groupes (p < 0,001). 

Le rapport cardiothoracique a une influence sur la mortalite tardive. 
Selon qu'il est inferieur a 0,50, entre 0,50 et 0,57, ou superieur ou 
egal a 0,58, les taux actuariels de survie a 10 ans sont respectivement 
de 75 %, 61 % et 30 % (p < 0,02) Ce parametre est un facteur 
predictif independant dans la serie de Lund 

Le type de valvulopathie (stenose pure ou tres predominante, ou 
maladie aortique) n'influence pas les resultats tardifs s'il est tenu 
compte de la difference d'age entre les deux groupes (patients plus 
jeunes dans le groupe maladie aortique) [23] . 
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h'extrasystolie ventriculaire preoperatoire est un marqueur de 
dysfonction myocardique tardive et de deces tardifs en etudes 
mono- et multivariees [2 - 56 - 61] . 

Parmi les parametres hemodynamiques, la FE a une influence 
significative sur la mortalite tardive : a 8 ans, le taux actuariel de 
survie dans la serie de Cormier et al etait de 82 % quand la FE etait 
superieure ou egale a 50 % et de 58 % quand elle etait inferieure a 
50 % (p < 0,01). Ces resultats etaient independants de l'etat 
coronarien [231 . La dysfonction systolique severe du ventricule gauche 
ne represente cependant pas une contre-indication operatoire, de 
nombreux malades tirant benefice de l'intervention. 
Des valeurs elevees de la masse myocardique et du volume 
telesystolique ont ete associees a de mauvais resultats tardifs [19] . De 
meme, le gradient systolique ventriculoaortique a une correlation 
negative avec les taux de deces tardifs [56] (cf supra, Formes avec 
dysfonction ventriculaire gauche severe et bas gradient 
transvalvulaire) . 

Le type de prothese n'est pas un facteur determinant la premiere 
decennie operatoire ; il n'y avait pas de difference statistique de 
survie a 7 ans entre les patients avec valves de Starr-Edwards, Bjork 
Shiley ou Ionescu-Shiley dans la serie de Cormier et al [23 >. De meme, 
dans la serie de Lund et al [58] , a 5 ans, Fanalyse comparative des 
patients avec valves de Starr Edwards et Saint Jude Medical ne 
montrait pas de difference de survie ou de complications. Au-dela 
de 10 ans, la durabilite des valves mecaniques prend l'avantage sur 
les bioprotheses dont les taux de degenerescences primaires 
augmentent progressivement. 

L'age est, comme on pouvait le presumer, un facteur pronostique 
majeur des resultats eloignes. A 10 ans, les taux actuariels de survie 
sont de 76 %, 65 % et 47 %, respectivement avant 50 ans, entre 50 et 
65 ans et au-dela de 65 ans 1231 . 

Finalement, les etudes multivariees montrent que l'age, le stade de 
la cardiopathie (classe fonctionnelle, existence de signes 
d'insuffisance cardiaque) sont les facteurs predictifs les plus 
puissants de mortalite operatoire et tardive. 

INDICATIONS OPERATOIRES 

Tout patient porteur d'une SA severe doit etre considere comme un 
candidat a la chirurgie. 

Dans les SA congenitales serrees, non calcifiees, sans regurgitation 
ou avec regurgitation discrete, une valvulotomie sous circulation 
extracorporelle peut etre conseillee. 

Dans les SA calcifiees, le premier geste a envisager est le 
remplacement valvulaire. 

■ Patients symptomatiques 

Le remplacement valvulaire est indique chez tous les patients 
symptomatiques quand les manifestations fonctionnelles sont en 
rapport avec la SA. 

Cette chirurgie doit etre faite rapidement car une mort subite est 
toujours possible, meme peu de temps apres le debut de la periode 
symptomatique. La date ideale de l'intervention se situe lors de 
l'apparition d'une symptomatologie d'effort (dyspnee, angor, 
syncope). A plus forte raison, l'intervention est-elle necessaire au 
stade d'insuffisance cardiaque gauche ou congestive. Meme dans les 
formes tres evoluees, les indications operatoires doivent etre larges 
en raison de la gravite de revolution spontanee et de la possibilite 
d'obtenir des ameliorations tres tranches par la chirurgie pendant 
plusieurs annees dans un grand nombre de cas. Encore faut-il que la 
SA soit estimee « critique », la valeur-seuil de mauvaise tolerance se 
situant classiquement a 0,75 cm : (ou 0,5 cm/ m 2 ) mais parfois entre 
0,75 et 1 cm-. 

L'age eleve n'est pas en soi une contre-indication operatoire et il est 
licite d'envisager une intervention au-dela de 75 ans dans les SA 
symptomatiques. 

Cependant, la decision d'une chirurgie depend de nombreux 
facteurs : 



- la responsabilite de la SA a l'origine des symptomes doit etre 
clairement etablie ; 

- une pathologie associee doit etre recherchee systematiquement ; 
elle peut expliquer une part de la symptomatologie ou, meme si elle 
n'a pas d'expression clinique, peut aggraver le risque operatoire et 
justifier un geste chirurgical complementaire : une maladie 
coronarienne coexiste frequemment et peut necessiter un ou 
plusieurs pontages dans le meme temps operatoire que le 
remplacement valvulaire ; si les lesions se pretent mal a une 
chirurgie de revascularisation, le risque operatoire est accru, mais la 
seule suppression du RAC peut entrainer la disparition de 
l'angor [421 ; si l'angor persiste, une angioplastie transluminale est 
parfois indiquee quand elle est realisable ; la coexistence d'un 
infarctus myocardique ne represente pas une contre-indication, si 
l'infarctus est limite et n'a pas occasionne d'alteration grave de la 
fonction ventriculaire ; le risque operatoire est cependant 
notablement accru ; un cas de figure particulier est represente par la 
coexistence d'une SA moderee et d'une maladie coronarienne 
necessitant des pontages ; le risque d'un remplacement valvulaire 
« prophylactique » doit etre mis en parallele avec celui de 
l'aggravation spontanee de la SA qui necessitera chez le quart de 
ces patients une seconde intervention a risques plus eleves ; a 
l'oppose, un remplacement valvulaire de premiere intention semble 
peu aggraver la mortalite operatoire et tardive ; c'est l'attitude 
preconisee par de nombreux auteurs [40] . Des stenoses carotidiennes 
serrees, une ectasie de l'aorte abdominale, une arteriopathie des 
membres inferieurs peuvent necessiter une chirurgie associee, le plus 
souvent en un temps different de celui du RA calcifie. La coexistence 
chez le sujet age d'une insuffisance ventilatoire severe contre- 
indique en regie une chirurgie (volume expiratoire maximal-seconde 
inferieur a 1 L avec alteration des gaz du sang arteriel). Une 
insuffisance renale, une pathologie prostatique peuvent etre a 
l'origine de complications postoperatoires. L'etat neuropsychique, le 
degre d'activite du patient sont des elements decisionnels souvent 
determinants ; 

- d'autres facteurs sont a prendre en consideration car ils peuvent 
modifier la technique operatoire : 

- de petits anneaux aortiques peuvent necessiter un elargissement 
ou plus souvent l'usage de protheses de petite taille a faible 
gradient ; 

- des calcifications massives de l'aorte ascendante peuvent etre la 
cause de grosses difficultes chirurgicales (clampage aortique, 
pontages aortocoronariens) ; 

- une hypertrophie ventriculaire gauche extreme ou inappropriee 
(voir Stenoses aortiques et hypertrophie septale asymetrique), 
avec ou sans flux anormal intraventriculaire, peut necessiter une 
adaptation du traitement perioperatoire. Une myotomie ou 
myectomie a ete proposee par certains auteurs, en association au 
remplacement valvulaire aortique si l'hypertrophie septale 
asymetrique depasse 18 mm, si la chambre de chasse du 
ventricule gauche a une surface inferieure a 4 cm 2 et chez les 
patients presentant une systolic anterior motion et/ou un gradient 
sous-aortique significatif en preoperatoire. 

En definitive, c'est au terme d'un bilan complet qu'est prise la decision 
operatoire. Les contre-indications a la chirurgie sont rares, parfois 
cardiaques (association a un infarctus myocardique etendu sans 
possibilite de revascularisation), plus souvent extracardiaques dues 
au terrain ou a des associations pathologiques graves (insuffisances 
respiratoire ou renale severes, neoplasie evoluee, maladie 
d' Alzheimer, accident vasculaire cerebral avec sequelles graves...). 
Certains de ces patients pour lesquels on renonce a la chirurgie 
peuvent beneficier d'une valvuloplastie percutanee. Dans certaines 
formes tres evoluees avec choc cardiogenique, celle-ci, faite en 
urgence, peut permettre de passer un cap et d'operer le patient dans 
de meilleures conditions [10] . 
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■ Patients asymptomatiques 

Dans les formes asymptomatiques, la rarete de la mort subite invite 
a l'abstention chirurgicale quand le patient peut etre regulierement 
suivi. La periodicite du bilan cardiaque depend du degre de la SA. 

Un examen clinique avec ECG, accordant une large place a 
l'interrogatoire et s'attachant a la recherche de symptomes, peut etre 
conseille tous les ans si la stenose est moderee et deux fois par an si 
elle est serree. Dans cette derniere eventualite, une radiographie 
thoracique annuelle n'est pas un examen superflu. 

Un echodoppler est souhaitable au moins tous les 5 ans si la SA est 
discrete, tous les 2 ans si elle est moderee, tous les ans si elle est 
serree. Un bilan complet est evidemment necessaire s'il y a 
modification des signes cliniques. 

Les patients avec SA serree devraient limiter leurs activites a un 
niveau relativement bas. Si pendant cette periode, une intervention 
non cardiaque s'averait necessaire, elle pourrait etre realisee sans 
risque excessif mais sous surveillance per- et postoperatoire etroite 
(monitorage des pressions intra-arterielles et eventuellement de la 
petite circulation) [1031 . 

Cependant, une indication chirurgicale peut etre licite dans certains 
cas quand sont identifies des patients pour lesquels le risque evolutif 
(signes de defaillance cardiaque, mort subite) est plus eleve que le 
risque standard theorique [3 - 14 - 75 - 861 . Ce sont les SA en regie serrees 
qui entrent dans l'une des categories suivantes : 

- les faux asymptomatiques ; l'interrogatoire est ici negatif ou ne 
recueille que des symptomes vagues, certains patients menant une 
vie au ralenti et evitant les efforts ou sachant mal decrire la gene 
fonctionnelle qu'ils ressentent ; cependant, l'ECG d'effort montre que 
leur capacite d'exercice est limitee et exteriorise un symptome sans 
equivoque (angor, syncope, dyspnee) ; 

- les reponses hemodynamiques anormales au test d'effort, en 
particulier une hypotension arterielle avec chute de la pression 



arterielle systolique superieure a 10 mmHg ou des troubles severes 
du rythme ventriculaire ; 

- les SA avec dysfonction ventriculaire gauche (FE inferieure a 

50 %) [811 ; 

- les SA associees a une stenose coronarienne serree, proximale, 
revascularisable. 

Sont considerees comme des candidates a la chirurgie par la plupart 
des equipes, mais sans qu'il y ait consensus, en raison de l'absence 
de donnees statistiques : 

- les SA tres serrees avec surface aortique inferieure ou egale a 0,4 
ou 0,5 cm 2 selon les auteurs ; 

- les SA calcifiees serrees evolutives avec augmentation de la vitesse 
du jet superieure ou egale a 0,3 m/s/an [861 ; 

- les SA avec tachycardie ventriculaire enregistree lors d'un examen 
Holter ; des relations entre la severite des arythmies et le risque de 
mort subite ont ete etablies mais chez des patients symptomatiques ; 

- les SA avec forte hypertrophic ventriculaire gauche (superieure 
ou egale a 15 mm), mais en tenant compte du type de l'hypertrophie 
ventriculaire gauche, de l'existence ou non d'un bourrelet septal et 
d'une acceleration du flux intraventriculaire. 

L'opportunite de la chirurgie est a discuter dans chaque cas, en 
prenant en compte la fiabilite de l'interrogatoire, le mode de vie, 
l'age, les possibilites de surveillance medicale, les resultats des 
examens complementaires (epreuve d'effort, Holter). 
L'attitude a suivre chez les sujets de plus de 75 ans depend des cas 
individuels : le plus souvent, on s'en tient a une simple surveillance 
d'autant plus que ces patients ages, sans gene fonctionnelle, ne sont 
pas habituellement demandeurs d'une chirurgie. 
Dans certains cas toutefois, une intervention peut etre conseillee si 
la SA entre dans l'une des categories envisagees ci-dessus, si le 
patient est en excellente condition physique, a une vie active et n'a 
pas de pathologie associee. 
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